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45. Addictions et conduites dopantes : épidémiologie, 
prévention, dépistage. Morbidité, comorbidité et complications. 
Prise en cinarge, traitement substitutif et sevrage 
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188. Céphalée algue et chronique. 

190. Convulsions chez le nourrisson et chez l'enfant. 

192. Déficit neurologique récent. 

199. Etat confusionnel et trouble de la conscience. 

201. Evaluation de la gravité et recherche des complications 

précoces. 

209. Malaise, perte de connaissance, crise comitiale chez 
l'adulte. 

230. Coma non traumatique. 

231. Compression non médullaire non traumatique et 
syndrome de la queue de cheval. 

235. Epilepsie de l'enfant et de l'adulte. 
244. Hémorragie méningée. 

261. Syndrome extra pyramidal : Maladie de parkinson. 

262. Migraine et algie de la face. 

263. Myasthénie. 

265. Neuropathie périphérique. 

301. Déficit moteur et/ou sensitif des membres. 

322. Mouvements anormaux. 
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340. Trouble de la marche et de l'équilibre. 
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PROGRAMiME OFFICIEL DE L'ENC EN NEUROLOGIE 
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Module 3 : 
"Maturation et 
wlniroblUti" 


49. Addictions et conduites dopantes : épidémiologie, prévention, 
dépistage. Morbidité, comorbiditi et complications. Prise en chai^K. 
traitement wlHHhltif «t Mvroge. 

■ alcool 
• toboc 

■ psychoactifs et substances illicites. 

' Diognostiquer une conduite oddictive (tabac, alcool, psyeheipp^t 
substances illicites, jeux, activité nwrtiyçs intcmiiwi) 
Argumenter l'attitude th<ro|>cutt^«t t4dnWcr l«iiM 
Décrire les principe* de la priée en charge au long cours. 

Expliquer les élément* de prCwention et de dépistage des conduite* & risque 

peuvent amener i une dépendance vis-à-vis du toboc, de rdeeol ou de le 

drogue. 
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Modules : 

VMlINBPniMnr 


62. Trouble* de la marche et de réqullifa**. Chutes chez le snjet Sgt. 
Diagnostiquer le* trouble* de la marche et de l'équilibre chez le sujet âgé. 
nrcjumcnicr le curucTcre uc graviie qcs cnurcs ci occrire lo prise en 

chûpqe. 


S 


Module 0 : 
''Vlillltoipmniil'* 


63. Confusion*, dépression, démence* chez le si^t figé*. 

Diagnostiquer un syndrome confusionnel, un état dépressif, un syndrome 
démentiel, une maladie d'Alzheinver chez une personne âgée. 
Argumenter l'attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 
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Module 6 : 
"Douleur - Soins 

palliatifs - 
Accompagnement" 


65. Bases neuro- physiologiques et évaluation d'une dsulear olgui et d'une 

douleur chronique. 

Reçemdtre et évaluer une douleur oiguC et une douleur chronique. 
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M«dut« 7 : "Sonti 
troMtniniblM* 


89. Infection i VIH. 

Infu-mer et conseiller en matière de prévention de la trononissIM «nguine 

et sexuelle du VIH. 
- Diagna*tiquer une Infection i VIH 
■ Annoncer laréMiftot* d'une «frefogCeVlK 

Argumcnw I onitode tnmpfutim et pioniticr w ium du inTicnt. 
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Module 7 : "Sonti 
«t cnviponnefflcnt - 
maladies 


l'adulte. 

DiognoftiqucF IMt nén&^ite ou une méningo-encéphalHik. 
- Xd«itifi«rltsillfua[tto«0^H^ 
■ Anïumcnterl'attlhidiAingveuti^ 
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Module 8 : 
"Iimnunopathologie 
- Riaetfon 
inflomoatairc" 


122. Polyradieulonévrite olgui InfloriMMlair» (^^^ 
Diagnostiquer un eyndronw de fiiAtoiMWN 
Identifier les situation* d'urgence et planifier leur prise en charge. 



* Seul c«t'**mt^ fi^té dam i#piH^^ 



a 


Module 8 : 
"Immunopathologic 
- Réaction 
inflammatoira" 


129. Sclérose on plaques. 

Diagnostiquer une sclérose en plaque. 

Argumenter l'ottitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 
Décrire les principes de la prise en charge ou long cours d'un malade 
présentant un déficit moteur proqressif . 
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Medul«9 : 
"AtMroKMrosc - 


133. Accidents vosculolrcs cérébraux. 

Diagnostiquer un accident vasculaire cérébral 

Identifier les Situations d urgence et planifier leur prise en charge. 
Argumenter (attitude thérapeutique et planifier le suivi du patient. 
Décrire les principes de la prise en charge au long cours. 
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Module 10 : 
"Cancérologie - 

f^rn * ** - ^ * • ** 
(^nCS**! ■HIUlUKMflC 


144. Tumeurs intro-crSniennes. 

Diagnostiquer une tumeur întrO'Crânienne. 


n 


Module 11 : 
"Synthèse clinique 
et thérapeutique" 


188. Céphalée oigui st chronique. 

Diognostiqtjer une cépholéc algu£ et une céphalée chronique. 

Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge 
Argumenter l'ottitude thérapeutique et planifier le suivi du patient 
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Module 11 : 
"Synthèse clinique 
et thérapeutique" 


190. Convulsions chez le nourrisson et chez l'enfant. 

Diagnostiquer une convulsion chez le nourrisson et chez l'enfant. 
Identifier les Situations d'urgence etplanifierlaur|iriiean charge. 
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Module 11 : 
"Synthèse clinique 
et thérapeutique'' 


192. Déficit neurologique récent. 

Diagnostiquer un déficit neurologique récent. 

Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
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«ledule 11 : 
"Synthèse clinique 
et thérapeutique" 


199. Etat cwifuslonml et troubla de eonseience. 

Diagnostiquer un état conf usionnel et un trouble de la conscience. 
Identifier tes situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 


19 


Module 11 : 
"Synthèse clinique 
et thérapeutique" 


201 Evaluation de b gruHé et recherche des cmfUuakm préeeee» ; 

- chez un brûlé 

■ chez un polytraumatisé 

- chez un traumatisé abdominal 

- chez un traumatisé crSnio-facial 

- chez un traumatisé des membres 
m chsz un traumatisé thorocique 

- devant une plaie des parties molles 
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Module 11 : 
"Synthèse clinique 
et thérapeutique" 


209. Malaise, perte de eamelssanee. crise eamitiale ehes l'adulta. 
Diognostiquer un mdihm,:im pw^^tecewwlijaweei w crise eomittole 
chez l'adulte. 

Identifier les situations d'urgence et planifier leur prife en charge. 
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Maladks «t grands 


230. Coma non traumotique. 

Diagnostiquer un coma non traumotique 

Identifier les situations d'urgence et planifier leur prise en charge. 
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Malodics et grands 
sjffidrMies 


231. Comprewicti wlduHalre non imMiwtIqye et «yndreiiie de la queue de 

cheval. 

Diognostiquer une compressld(|i iBiMilllBire im traumatlque et un syndrewe 
de la queue de cheval. 
- Identifier les Situations d'urgence et planifier leur prise en chorge. 
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Maladies et grands 
syndromes 


£49. cpoepsie œ i cnranr ct œ i oaunv. 

- Oiognosttquer les principoles f oraios rfjpnspiitd» raiifqnt ét de Todulta. 
Identf f ier tes sftuotions d'urçence et pMflèr teur prise en durge 

Di:^^': c It^s pr n^ipcs tît: ic pr iSt^ t^n ^ hur'ye au ioriy Lujfs 
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Molodiei et grands 


244. Hcfflomigia a#rt|gte. 

Diagnostiquer ilhc Mnorrogie méningé*. 

locnTiTier Ks siTiiKmovv BHFgenoa V" pnniT ter mir pnw m cra^e» 
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Maladies et (jronds 
syndromes 


261. Allaladic de ParidMon. 

Diagnostiquer une maladie de Porkinson 

Argurnenter 1 attitude thérapeutique et planifier Ift Suivi dll pflticilt* 

Décrire les prmôpcs de lu priSeWdwrgeOUlmcam. 


99 


syndromes 


262. Migraine et algie de la face. 

Diagnostiquer une migraine et une algie de la face 

Argumenter l ottitude thérapeutique ct planifier le suivi du potiUlt. 
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IHalodlti et gpondi 
syndromes 


263. Myoïthcnie 

Diagnostiquer une myasthénie. 
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Maladies et grands 
syfidiroMBS 


nempami* penfinenquc. 

Diognostiquer unp neuropnthte périphérique 
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Onentatron 
diognostiquc 


301 Déficit moteur et/ou sensitif des membres. 

Devant un déficit moteur ou sensitif des membres, argumenter Im 
pr incipales hypothèses diagnostiques et justifier les examens 

romplemontaires pertinente. 
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Orientation 
diagnostique 


322. Mouvements anormaux 

Devont la survenue de mouvements anormaux, argumenter Icf principales 
hypothèses diagnostiques et Justifier les examens comptéiMIltaiPtt 

pe-î'nenTs 
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Orientation 
dfognostiquc 


326. Paralysie faciale. 

Devant une paralysie faciale, argumenter Itt principales hypothèses 
diagnostiques et justifier les examens complémentaires pertinents. 


28 


1 , M* Il ♦! Il M 

wnenranon 


340. Trouble de la marche et de l'équilibre. 

Devant un trouble de la marche ou de l'équilibre, argumenter ice 
hypothèses diagnostiques et Justifier les cxomenf complémentaires 
pertinents. 
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Module 7 : 


96. Minii^cs infccttauMS «t miniiy-cnciphaiftas clici 
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'Sorti <t 


l'antai» et dwi l'^MIa. 
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tmmunopathologJt 
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133. Accidents vosculoires cérébraux. 
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l'adulte). 
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179 






17» 


Orientation 








m.fi8N|lyiiie fàetale. 


182 
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N"62 - Troublés dé la nwrdié du suijét âgé 



• Origine estéoartkiMif^ fhtmiàm. <HSnom. pîedy : tA miÊditttiqué avec boHiHe. 

parfois poussée inflammatoire, majoré par la mobilisation SUT terrain accidenté 
et calmé par repos, /AIN5 et position antalgique. 



• Origine musculotendineuse : Di mécanique, majorée à la pression, aux 

mouvements d* étirement ou de contre-résistance, colmée par l'immobilisation, 
AINS et les infiltrations. 



Troubles douloureux 




dclamorehe 


► 



AOMI : Claudication intermittente (CI.) avec dl unilatérale à type de crampe, 
striction, brûlure du mollet survenant à la marche rapide sur plan incliné pour un 
PGM donné, bisportât mpidment att repoa. Peuls cÉsc^it. 

Insuffisance veineuse : Dl débutant au mollet et remontant vers la cuisse, voire 
la hanche : ne cédant pas immédiatement à l'arrêt de la marche, mais soulagée por 
kl surélévat'fiMt dy IKL 



• Canal lombaire étroit : ftadiculalgie ou polyradiculalgie accompagnées de 
paresthésies ou de crampes survenant eiî^^lwIlQn dei»Mit> descente d'escalier. 
Soulagées par la flexion lomboire et non provoquées par la pratique du vélo. 

• fiadfcutofafe : Dl M&oniqiie sdon un trajet préds. imputsiwe àla wm. 4éiim^ét 
par les manœuvres de Lassègue ou de Léri. Soulogée par le repos et les AINS. 



3 



bcf tcft moteur 



Démarche dandinante 
• Défait des ceintures et des muscles proximaux ^ inclinaison Itftâ^le du tronc du 

côté du mb portant : 

> Sd myogène (Maladie de Duchenne, polymyosite mais pas dons myotonie de 

Steîncrt) 

'r ostcomolacie. 



Steppgqe (« pied tombont ») 
Loge antéro-externe de jambe (jambier ont) : 

> Unilatéral : Atteinte du SPF ou nerf f ibuloire commun (L4-L5) ou de lo racine 
L5. Distinction : lésion de L5 = entraîne un déficit du moyen fessier et trouble 
sensifif de la face postero-«xteme de la mAs» 

> Bilatéral Polyneuropathie ovec atteinte motrice (familioJe et OH)**^, SIA. 
myotonie de Steinert. 



Cloudication interm i t te it te indolore médullaire 
Fatigobllité ou dérobement des MI survenant après un périmètre de marche et 
obligeant le patient à s'arrêter 
Signes de coHi|N«ssiiBn médtilloii^ lente (CML), 







• FàimIkÊàiÊ (Sd ovramidal unilat) : MI en extension avec pied en varus équin et 

mvt de circumduction lors de la marche (pied touche le sol avec la pointe) 


/Marche sDastioue et 
syndrome Dyramidal 




• ParaDorésie spasmodioue : Atteinte plus évoluée de CML => Sd pyramidal 
bilatéral avec déficit moteur permanent, (sautillante, goltinacée. digitigrade) 
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• Cliniwe : 






Marche ataxique 




> AAarche ébrieuse, élargissement du polygone de sustentation, danse des 


ccrébcllcusc 




tendons 


= Dseudo-ébrieuse 




> Pas de Romberg : Instabilité non aggravée par l'occlusion des yeux 

> Signes associés : Syndrome cérébelleux statique ou cinétique 






• Etiolodie • surtout atteinte du vermis cérébelleux 



Marche proprioceptive 
marche talonnante 



Vrai Romberg *: Instabilité à la station debout, majoré par l'occlusion des 
yeux avec oscillation en tout sens 

Sfaw» «asodis : Trouble de sensibilité profonde, S de Lhermitte, tbie 

Sensitif subjectif, altération du sens de position des orteils, incoordination 
aux épreuves talon-genou et doigt- nez. Astéréognosie et agraphesthésie 
associées. 



Marche vestibulatre 



Romberg plus latéralisé (pseudo romberg) majoré par l'occlusion des yeux. 
/Marche en étoile sur place et déviée. Latéropulsion d'autant plus marquée que 
périphérique. 

Signes associés : Sd vestibulaire périphérique ou central ± associé à des signes 
cochléaires ou neuro. 



s 



Marche à petits pas et 
rétropulsion 



Astasie gbosie sans 
déficit moteur ni trouble 
de coordination 



Syndromes parkinsoniens : akinésie, hypertonie plastique avec attitude en 
flexion, perte balancement des bras, piétinement au démarrage, m.ap.p, 
f estination et blocage fqt. 

Hvtbvcéphalie à PN : triade de Hakim-Adams (mapp, démence f rontiole.. 

troubles sphinctériens) 

Surcharge médicamenteuse : hypoTA et psychotropes 

Btat hamakre ■• potienf hypM^du oycÊ synéWHe pMUdbbf^xiirie 

(dysarthrie, tbie déglutition), BBK bilatéral, rire et pleurer sposmodique, 

troubles sphinctériens, démence 

Tumeur frontale ou médiane : HSD chronique : rétropulsion avec 
élargissement du polygone de sustentation, au max oprcMie de lo marche. 
Sénile : diagnostic d'élimination (Sd post chute) 



> Impossibilité de garder la station debout (astasie) et de marcher (abasie) 
que n'expliquent ni des troubbles moteurs, ni des troubles senstifs, ni des 
troubles de la coordination des Mbs inf . 

Efiolopie 

> Syndrome parkinsonien 

^ Encéphalopathie de Wernicke 

> Etat lacunaire 

> HPN (troubles sphinctériens démence frontale) 

> Hystérie (conversion hystérique) 

> f^le de nwKhe du sii^ei^^^^^ (Sd post chiits, 5d de gilissein^it) 



Pathowimie 



Ofaonostfc d'élimbmthn 
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N*" 62 - Chutes du sù^ 



Examen clinique 

• Inttrrooatolre : circonstances, médicaments ** 

• CIMaue : 

> HypoTA orthostatique et hypoglycémie ??? 

> Bilan étioiogique : cardiobvosculaire, neurologique, ostëo- 
articulaire, sendoriel 

> Appui tnonopodal 

> 6et up and go test 

> Epreuve de Tinetti (statique et dynamique) 

> MMS 







6iycémie 
NFS: anémie 7 
lono. Sang 
TSH 

ECô ± holter, écho card et des TSA 
±Tt>M cérébral ♦EEô 



• Traumatiques 

• Surinfection 



Confusion 

TVP 

Sd post-cliute 



Long terme 

• Dépression 

• Pctre d'autonomie 



Recherche de facteurs prédictifs 
de récidive 

Incapacité à marcher et porler en même 

temps 

Nombre de clKti^es ânté^ 

Temps passé au sol > 3h 
Tinetti (Test évaluant fonction 
d'équilibration et de marche et leurs 

troubles) < 20 

Timed "Set up and go" test > 20 sec 
Maintien en station unipodale < 5 sec 
Altération des réactions d'adaptation 
posturoles (réactions posturoles et 
réactions fxirachutes) 



Syndrome postchute 
Uroence gérlatrique, en l 'absence de prise en charge 
adaptée, évolue vers un Sd de régression psycho-motrice 
Composante motrice 

> Trouble de te Statique en positfon ossiiSB, rétrepuisfisn ♦ 

impossibilité de passage en antépulsion 
r- Position debout non fonctionnelle, projection du tronc en 
arrière (rétropulsion), appui podal postérieur, soulèvement 
des orteils 

> La marche, lorsqu'elle est possible à petits pas, appui 
talonnier antiphysiologique, élargissement du polygone de 
sustentation, flexion des genoux, sans temps unipodal, ni 
déroulement du pied au sol. 

± composante psychologique 

> AnâM majeure avec peur du vide oitérieur 

Gêne la marche et peut conduire à un refus de toute 
tentative de verticaiisation. 




Facteurs de risoue 
pathôtdgfeis chroniques * 
conséquences du vieillissement 



Fflcteurs précipitants 
extrinsèques 



Facteurs précipitants 
intrinsèque» 



• Neuro central : cortical, sous cortical (dégénératif et 
vosciUtâiré), TC, Cervelet, VestÉulé 

• Neuro périph : canal étroit, myélopothies, affections 
radiculaires et tronculaircs, PNP 

• Neuromusculaire : thyroïde, cortisonique, ostéomolacie, 
PPR, Myasthénie 

• Ostéo- articulaire : rachis, mb inf (arthrose, atteinte 
musculo-tendineuse, patho statique du pied) 

• 4ut(«s : vistidles, ihhibitionimtï'lee des syn^emes 

dépressifs, diminution adaptation à l'effort, dénutrition 
sévère, diminution vigilance (psychotropes) 



• Hobillement • chaussures inadaptées, vêtements trop 
longs 

• Mobilier : fauteuil, lit trop haut / bas 

• Obstacles : tapis, fils électriques, sol irrégulier 

• Conditions inadaptées : mauvais éclairage, baignoire 
glissante, sot humide ou gliiCMint, toilettes inadaptés 



• Cardiaques (trbleS du rythme, de la conduction, IDM...) 

• Vosculaires (hypoTAorthostotiqwv motaîSe^ v^ 

. Neuro (AVC ) 

• Métaboliques : hypoglycémie, „. 

• lATMeENES *** 
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Prévention 

• ttt des f dr prédisposants 

• éviter facteurs précipitants intrinsèques (mtro ♦♦♦) 

• éviter facteurs précipitants extrinsèques *** 

• Prévention secondaire : éviter le syndrome postchute, 
prise en charge psychologique rapide, éducation du 
patient (relever du sol...) 



Traitement 

• ttt conséquences immédiates, ttt facteur précipitant 
bitrInsiMê. aeutku pt^ 

• ttt fdr 

• Prise en charge multidisciplinaire. participation de 
fentouraoe *** 

> Eva luation médico-sociole et ttt facteur précipitant 

extrinsèque 

> Réadaptation (kiné, médecin), 

> Traitement des conséquences immédiates et facteur 

précipitant intrinsèque 

> Tenter la verticalisation quelles que soient les 
possibilités du patient (quotidiennement, y compris lors 
des activités de la vie quotidienne, équipe formée aux 

« bons gestes ») 

> Proposer aide technique à la marche : chaussures à 
semelle large, canne, tripode, déambulateur, autres 
techniques / équipes spécialisées 

> Enseigner au patient comment se relever du sol 

> Participation de la famille, groupes d'animation 



Médtconients et chutes chez lo personne fioéc 

• HypoTA orthostatiaue : dérivés nitrés, 

diurétiques, inhibiteurs de l'enzyme de 
conversion, alpha-bloquants, ontihypcrtenseurs 
centraux, neuroleptiques, antidépresseurs 
tricycllques, IfAAO, L-Dopc, bromocriptine, 
amantadine, prométhazinc 

• Troùbles du rythme : diurétiques, 
indapomide, f ludrocortisone, spironolcctone 

• Effet arythmopène • quinidiniques et 
Stabilisants de membrane, vérapamil, bépridil 

• Trouble de la conduction : bêta-bloquants, 
diltiazem, vérapamil, quinidiniques et 
stabilisants de membrane, cordaronc, digoxine 

• Hypercalcémie : vitamine D3, vitamine A, 
thiozidique 

• Hypoolycémie ; sulfamides hypoglycémiants, 
dextropropoxyf ène, dysopiramide 
(Rythmodan*) 

• Akinésie : neuroleptiques 

• Troubles de la vigilance et état 
eonfusionel : psychotropes 



Il 



N* 63 Confusion, dépression, démences chez le sqjet âgé 





Confusion 


Démence 


tcfmition 


état de faillite temporaire et réversible du 
fonctionnement cérébral, régrcssont suite à lo 
prise en charge appropriée du facteur 
déclenchent (organique ou psydlOhlâiilIliÉ} 


état d'altération progressive et 
irréversible des fonctions cognitives chez un 
sujet ayant un état de conscience nprnnl 


DCDUT 


Soudain (qq heures -» jours) 


Progressif (> 6 mois) 


ATCD 


Surtout médicaux, médicaments, facteur 
déclenchant (orgoRi^. m£lidMliqMe,1ttXH)Ueï 

psychologique) 


VorMbies 


Vigilance, 
conscience 


Toujours perturbée 


Normale sauf dans Stades avancés 


Evolution diurne 


Variable avec aggrovatton noctvrfw. 
sommeil perturbé 


Stable 

sommeil quasi normal 


Hallucinations 


Fréquentes, visuelles. onipiMlft 


Rares 


Orientation 


Presque toujours DTS 


DTS probable 


Activité 
psydioRiotriee 


Agressivité ou opothie 


Souvent normale 


Discours 


Souvent désorganise, incohérent 


Normal au début, paraphrasies, dysnomies 


nunvcur 


Souvent apeuré, hostile, perplexité anxieuse 


Souvent normal ou syndrome dépressif 


Délires 


Mal «sténoM^. passas^ 


0 


Signes d'atteinte 
neuro diffuse.. j 


Souvent-» 


Souvent -sauf fionnes ovçncées 
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Etat conf usionnel du sujet âgé 











Principales étiologies d'un état confusionnel 
i du sujet âgé 


k — 




Principes de la prise en charge en urgence d'un 
syndrome confusionnel. 




— ► 



Infection ; pneumo, urinoire. SCpticémie... 

Cordiopothie aiguë 

Malodtes cérébrolcs î HS5> tumeur, 

état post-critique 
Troubles métaboliques ■ hypoxie, 
deshydratation, hyporvatrcmic, 
hypokdi^ie, hyper ou hypocalcémie. 
I^per ou hypogjycémia, urémie, 
irauffisanee h4^atoe«lluyr»,«yiHiyreïdie 



Post-chir 

Affections somatiques diverses : 
f écalome. rétention d'urines, ischémie 
aiguë, douiair.. 

Evènemenla î d 6 |BiW»gmei», itoiB. hosptt, 
agression.,. 

TroHwnewti ; «rêokiitiques. SDZ. 

anticholinergiqiies. arti-ulcéreUJï»VUWS, 
cortico, anti-parkinsonicns 



In t er roQGtoire auprès des proches : état antérieur. 

recherche d'une cause (médicament, toxique, 

événement socio-familial) 

examen clinique : recherche d'une fatho 

déclenchante 

examens eompiémentoires : biologie (NFS, iono, 
glycémie. TSH, calcémie. GÙSA). EEG. TDM 
(Hématome sous durai, hémorragie intracérébrate) 
prise en chorge théropeutloue 

> calmer et rassurer : éviter bruit / agitation / 
panique, hiî parier en lé nommant, se présenter en 
SP nommant. Ip regorder en face, ton de VOÎX colme 
et rassurant, expliquer la situation, ne pos 
dfttacherhspotiient 

> expliquer à la famille le <liQ0rwsHcet Sa 
réversibilité probable 

> traiter h eoùàe 

> traiter les sympt&nes: neiI«iÉp1iquÉS (ex 

r Haldol*) si nécessalN^ 
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SYNDROME DEMENTIEL 



Critères dioQnostkiues d'une démence sénile type Alzheimer fPSTA^ doni sa 

forme légère ô modérée (DSM IV) 

• Déficits cognitifs multiples avec à la fois une altération de lo mémoire et un ou 
plusieurs des troubles suivants : aphasie, oproxie, ognosle, perturbotHM das 
fonctions exécutives (projets, organisation, pensées abstraites) 

• non dus à d'autres affections du SMC, des affections générales (hypothyroïdie. 
carence B12, folotes, neurosyphilis, VIH...), des affections induites par une 
substance, exclusivement à l'évolution d'un délirium, une affection psychiatrique 

• tnfrtoAiant une altération significative du fonctionnement social ou pr«ifenionnel 
avec un déclin significatif por rapport au fonctionnement ontérieur 

• Début progressif et déclin cognitif continu 



CafaettriitfciUM |«rmettont de différencier le» dfaieneei coitical« des 
démences sous-corticolai 





Cortical 


Sous-cortical 


jAlzheimer. 

démence fronto-temporale 


Démence i corps de Lévy, Parl<inson. 
Parolysie supra-nucléaire progressive 


Troubles 
mnésiques 


Au 1" plan, portr su-- 
encodage et n - ; ; . r • 


Du à la bradyphrénie. porte surtout sur la 
restitution — amélioré par I mdiçage 


psychio- 
triques 


Secondaires, surtout 
dépression 


Fréquents, souvent initiateurs 
— > humeur et psychose 
Bradyphrénie 

-» ralentissement des temps de réaction 
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Examens complémentoires utiles 
face à un syndrome démentiel 

• Systématiques : 

> Biologie: 

• NFS (onémie ?). CRP (infection ?) 

• lonogromme, glycémie 

• Calcémie, phosphorémie 
(hyperporathyro'i'die ?} 

■ B12, fbli^ fcttrence?) 

• Bilan hépatique 

• 6ÙSA (Apnées du sommeil ?) 

• T5H(dysHiyroTdie?) 

Imoaeric ■ TDM ou IRM cérébrale 
(cause vasculaire ? couse curable ? 
(HSD, HPN, tumeur, infection)) 

• Selon le contexte : 

> Sérologie syphilis, Sérologie VIH 

> PL ; offection systémique 
inflammatoire et/ou dysimmune 

> spécialiste : tomoscintigraphie 
d'émission monophotonique (débit 
sanguin cérébral) 

r recherche : TEP 



Principes de prise en charge des personnes démentes 



évaluation de l'etitouraoc 

Disponibilité, cohésion, solidité 
psychologique, conditions de vie 
et possibilités de l'entourage 
-> conseils adaptés 

• Soutien psychologique 

• Aides pratiques : souvent 
intervention d'un tiers pour 
les soins corporels 

• Aménager des moments de 
répit : 1-2 j/sem en hospit 
de Jour, 2-3 sem plusieurs 
fois / an en institution 
(services de soins à longue 
durée, section de cure 
médicale des iMoisons de 
retraite) 



Mesures de mwfettan 
furidiques : sauvegarde de 
justice +/- tutelle 
Principes de sécurité : 

conduite, électricité, 
médicaments, produits ., 



Prise en charge des troubles coanitif s 

ttt médicamenteux : onticholinestérase 
(Aricept*), 1*" prescription par spécialiste -> 
peut permettre stabilisation ou ralentir la 
dégradation 

vie quotidienne (importance de l'entourage) : 
maintenir un bon état physique, encourager / 
stimuler octiyités d'occupation ou de loisir, 
importance dii plaisir, maintenir une vie sociale 

Prise en charge des troubles du 
comportement 

entourage doit apprendre à comprendre et à 
réagir à ces troubles : rôle des médecins et des 
associations -> conseil, formation 
si indispensable : psychotropes 
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Entourage 



'm- 



Suivi 



Sécurfté et protection 
Attention à la maltraitance 



Suivi d'un malade dément 
Suivi sur plusieurs années 
dont 80 % du temps au 
domicile par médecin 
généraliste 

Pris6 eh charge A 100 % 

MMS 

Alimentation, poids 
Semmeil, humeur, activités 

Attention aux affections 
intercurrentes : difficulté de 
communication et d%x0rHéh 
Suivi par spécialiste tous les 
6-12 mois : évaluation du ttt 
Entourage *• moral, résistance, 
limites 
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Dépression du sujet âgé 



Critères dioanostioues de l'état dépressif majeur 

Diagnostic difficile (difficultés à verbaliser, prise en ehàrge, 

banalisation) 

Taux suicide > 80 ans -> Augmentation 

• Douleur morale * Ralentissement psychomoteur 
: symptomofologie banale chez la personne âgée 

• Sentiment de vide, solitude (contrastant parfois avec le soutien de 

l'entourage) 

• Plaintes somatiques et troubles dU oomportcment (AEG, sommeil. 

réactions inhabituelles) 

• Angoisse souvent intriquée (si au premier plan : patient plutôt agité) 

1 . 



Particulorités séméioloqiques de la 
dépression du surjet ôoé 

Difficultés à verbaliser 
Tableaux atypiques somatiques ou 
psychiques fréquents : 

> altération de l'état général, un 
amaigrissement, une anorexie 

> algies 

> chutes 

> angoisse, confusion, pseudodémence 



Conséquences de la dépression du sujet Soi en termes de morbidité et de mortalité 

• Dépression oggrave le taux de dépendance / recours aux soins : perte d'autonomie 

• Rejet prématuré des traitements... (car il existe souvent maladies associées) 

• Risque passage acte suiddoire (fréquent chez les > 80 ans, > adulte jeune) 

• Parfois, étot opposition massive, mutisme, prostration, isoleinent,.refus aliiRentaireiusqu'à décès 



Ifi 



Crtt«res de la ù rêÊ e rt ^iHan ** éa mM d'un traitement 

• Eh 1*" Intention : S£rotoninergique (pas d'effet 
hypotc ffcis secondaires digestifs — > surveillonce 
nutritionnelle, agitation, tremblement, insomnie, irritabilité 

• Imiprominiques(sèttl«t»eft«lilildieiiâ^^ 

imttegftiNi* s eardlo|MrtfAi/9l«iie«mf> adUi^^ pfM/kitiqm) 

V 4 mois après disparition des troubhs (MMOt 6<9 imii) si 

1er épisode 
> l an aprèïsi réddivc oudyitMmie 

Le maniement des antidépresseurs n'est pas facile et leur 
cff ieocité parfois retardée, alors qat tes effets i o trog èn e s 

de thérapeutiques aux indications inappropriées. owdflVtiques 
notanvnent sont parfois lourds de conséquences. 



Modditfa et lÉdineHons de la 
MwawmePQpw œ «curien 

• Indications 

> Echec traitement n^édicomenteux 

> Contre-indication au traitement 
nédloainefitettK 

> Effets secondairesdU t ri i t W W a tf 
médicomenteux 

> SyndrxAHc dépressifs lltf^ 

• Modalités : 

> otRiéfion persohHe^ée (V- famille) 

> relation de confiance médecin-malade 
objectifs à atteindre réalistes 

> information sur mécanisme de lo dépression 

> thérapies cognitives / modifie vision des 
choses (substitue vision * à vision -) 
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N° 96 Méningites infectieuses et méningo- 
encéphalites chez l'enfant et l'adulte 



^^^^^^22^ Syndrome infectieux 


^^^^^^H MbNiN&O-bNCtPHAU 1 b 


. ,:t Fièvre ♦/- Frissons 

- CéphoMes : vidmttes, diffuses, continues, 
augmentées por les Rwuveincnts de la tSte 

- PlwtopiNibie, ocouphotNc, attitude en cMen de fusil 
• Nausées, vomissement en Jet tons effort 
-Raideur de nuque 

- Signe de Kernig = résistoneçA Xiaeuifâm 
coniplite de la jaml>e 

- Signe de Brudzinski r flexion passive de lanuiiiMt' 
entraine lo flexion des honcheset genoux 

- Hyperesthisic cutanée 


Atteinte encépholitlque 

- Trouble de ki conscience / du comportement 

- Cr'ii^ convulsive partielle ou généralisée 

- Signes déficitaires (moteurs, aphasie) 

- Signes de souffrance du Tronc cérébral ; 

* troubles végétatifs . Vosodilatation, troubles 
respiratoires, dysrégulotion thermique 

* Atteinte des paires croniemcs 



Signes de groviti 

- Purpura fulminons 

- Trwbles de la conscience / 
Coma profond (Slosgow <8) 

- Choc / Déf oiliaiice eordiorespirotoire 



LCR purulent 



^après TDM cérébral» 
Y Si signes focaux 



(prédominance de potynucleâires neutrophiles) 



LCP clair 



/ 



I 



« 2 inaii : Strepto B ou ogoloctiœ 

E.coli 

Ustério Monocytogenes 
Z^mllà •» 6 ois : Hounophilus inf luenzoc (45 %) 

iKéningocoque (30 7.), Pneumocoque (15 %) 
'SOons: Méningocoque. PneumoeBDue 
* •• PneUMceque (55 %) 

Méningocoque, Ustéria 
BéMdQX) 



y wuuBi B iQBBe lywiwnByTBirfj 



Normoglycor oc h igue 

- Méningite virale 

- Autres : boctérienne à 
pyogène au tout début, 
syphilis, brucellose. 
leptospirose, mycosique, 
parasitaire, néoplasique 



6«ns 
>SOa 



Hypogiycorochique 

- Méningite tuberculeuse 

-Ménii^te&Usteria 
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MliuiulI 
r^Wl HUM 


AAéningrte purulente 


lAbiimlH à KqMide clair 


Ponction lomboire en URGBslCE 
En décubitus latéral, sous onpsie soigneuse, avant 
toute ànlMulliérapie. hors cOnîre-indIcations, après 
vérification du bilan d'hémostase entre 2 vcrttturc» 
lombaires sur la ligne des crêtes iliaques. 
Transport rapide au laboratoire des différents fdbta 
Apris TÛM cérébrale si signes neurologiques 
focalisés, faisant évoquer un outra diagnostic ou 
craindra une eomplicatiofl intracrfinienne) 


Eau de roche 

Eléments 
i 3/mni3 

Protcino- 
rachie (Ptn) 
< 0,4 g/L 

Êlycorrochie 

> 0.5 X 
glycémie 


Hypertendu 
Trouble eou de riz 
Purulent 


Hypertendu 
Eau de roche 


Eléments > 5O0/tnm3 
PNNoltérés 


Pléiocytose modérée (10 

prédominance 
lvmDhûCVtair£ narfois 

formule Mnodiée 


Ptn franche > Ig/L 
Hypoglyc < 0,3 glycémie 

ou < 2 mMol/L 
Lactate > 3,6 mM/L en 
faveur d* une origine 
bocterienne (mais pas 
de voleur diag à lui Seul) 


Ptn fflodànfe ou hcfriiMle 

< Ig/L 

Hypoglycorrachie ou 
Normoglycorrochie 


* Bilan sonouin ; NF5-Ploa. hémostase 
(TP,TCA,f acteurs) => Hyerleucocytoseà PN. CtVD ? 
VS, CAP, priSectkiHwnine. Zone, trîtA, gl/êifiîniê, 

t-ansamlnase, Croupe ABO-Rh, RAI 

* Bilan urinoire : Ao solubles urinoires. ECBU 

* Bilan étioloaiaue : 

- Hcmoailtires oéro-onaérobies (HAA) indispensables 

- Recherche BK (crachats, ECBU, tubage), IDP d la 

tuberculine 10 JI, Rx Thorax F-P. outres localisations 
tuberculeuses : Pond d'oeil (Bouchut), Echo hépatique, 
Echographie cardioque, miliaire tuberculeuse... 

- Sérologies syphilis, mycoplasme. Lyme. brucellose 

- Sérologie HIV. HSV à comparer & celle du LCR. CiMV 

- Ag solubles : Pneumocoque^ Ménfn0OO«|uei âyfîtacoque 
-PCR: HSVletZ.BK 

- Frottis goutte épaisse 

- Prélèvement sur rhinophorynx post. 

- Radiographie putmonoira et sinus 


Stérile 


Examen direct et grom 
{Sensibilité = 75 X) 
Culture (Sensibilité 80 X) 

Antibiogronune 
Calcul CMl pr Pneumo 

et recherche 
|i-lactamose pr Hi B 


Ex Direct 

Coloration gram ♦ Ziehl 
Culture (L-W) 
Antibiogramme 


Absent 


Méningo A et C 
Pneumocoque 
Haemophil js L B (Hi B) 

E.Coli K2 


Encre de Chine 
sérologies vir!al«l, 
Interf eron _ 
PrP 1 Lj)j iiàc. uiimc ou/m* 

vzv 



Méningites purulentes 



6crme 






H/CMOPHILUS XNFLUGNZAE 




Neisseria meningitidis Cocci 6ram - 
Pathogène de e^ce humaine seulemei^t, 
Sérolypcs : B i|;«0%)> é (30%) > A (lÔ %} 


streptocoque pneumuntae 
Cocci firom '» 


Bacille fipMn - 

Saprophyte des VADS 

â&rotvDc B surtout' 

30 à 50% plactamase 


(Fronce) 


1 000 / an , la plus fréquente 


2Û % défi m^nînaitAS cIîélt l*dvfiBiii4 
60 X des méninoitss dicz- raduHv 


c^«/w VU3/ un 

rectil du à I0 vocclnûl'iûii 


Transmis 
sion 


Voie aérienne, directe 

Sécrétion orophorvngée 


Porte d'entrée ORL souvent 


Porte d'entrée ORL 




Courte : 2 à 4 iaiM 






Terroln 


Enf oHt «t adiite jiuM 

50 % < 5 ans 
80% < 21 ans 


Agé. débilité, Atcd de trauma crânien 
/ chir de la base du crfine, itiéinfngite, 

asplénie, VIH 


Nourrisson 

enfant < Sans 
NON vocciné 


Gétncfits 
tf oritntoKon 


Petites épidémies 

Dp/*mH#C^Mi^# ttî\MwiA>nf*tiiitnnî^fW 

Début brutal 
Notion de contage 
lUiinophoryngite inaugurale 


Rhinorrhée 

l\^kut hnital 
ueoui; UFUTiii 

Tableau franc complet avee titubte de 
la conscience d'emblée (90%). signes 
neurologiques 


Convulsions 

S^ncs ntirologiqiKs focaux 


associés 


l-lernàs nutalObUl 

Arthralgies intenses et fugaces 

Injection conjonctivale 

Purpura 


Otite fiîntjsîte AU nneumAnatlite 
vaille, siiiuoiiB vu Vf wuniviNii f lis 

FOR de PSDP = Age < 18 mois, 
ttt par plactamase dans les 3 mois, 
collectivité, Immunodépression 


Arthrite 

r\\ 1 (Il lie 

Epiglottite 
Cellulite 

Pleuro-pneumopathie 


Ûiognostic 


Diplocoque £ram - encapsulé, très fragile 
dans l/SH;, HAA, ^lè<iwmift de gorgiei 
Ag soluble (sénitypes A,Ç) dafis LCR, sang, 
urines 

LCR : 70X > > As 5% 


Diplocoque 6ram * encapsulé (LCR) 
10% de PSI3P (ic«iiiblliti diminuée à la 

pénicilline) 
HAA 

Aa suluble : sang, LCR, urines 


B6N intro/extra-cellulaire 
possible f ofwiute panachée 

Ag solubles dons LCR, sang, 
urines 
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Germe 


MENINI60COQUE 


PNEUMOCOQUE 


H/CMOPHILUS INrUUEtJZAE 


Complicatians 


Purpura fulminans = MéHingecoMii 

Décès 119% (* ikidiiihm^ fMnans, 
sératypeO 

Séquelles 5% 


LA * 6ftAVE 

Abcès cérébraux, coma 

HPN (cloisonnement méningé) 

béeis 30X. Séquelles 

20% séquelles neurologiques 

20 % séquelles auditives ****** 


Séquelles neurologiques et 
sensorielles fréquentes 
Décès rare < 5% 
Si adulte : chercher déficit 
immunitaire (en Ac) 


ATB 

1** intention 


Amoxfciinne ctarnoxyl* ZV 

Adulte et enfant idem 


A<Mte:C36 IV forte dota 
Cèfotâxime/ceftrlàxone 

Enfant : C3S forte dose*Vancomvcine 
(Idem chez adulte si P5ÙP ou grave) 


Cëfotoxime Claf oron* 


Cortico 


Dexaméthasone IV 0.6 mg/kg/j penekmt 2 

j SI méningite purulente de 1 enfant 


Porte d'entrée ORL souvent 


Porte d'entrée ORL 


Cupotif Z' 


C36 : CéfotQxime cmforan*!/ 


AminoP chez adulte, abandonne 


Chloramphénicol IV 


Durée 


7 Q 10 jours 


10-15J 


lOJ 


l>réventif 


- Siyet vivant ou m£me domicile 

- Toute la dosse sT 2 cas dans la classe 

- Les 2 classes si 1 cas dans chaque 

- Tout l'établissement si 3 cas dans 2 
classes dans un délai < 1 mois 

=> Itifampicine PO 2 jours 
«> SI A ou e : «àedh en « 
A contre indiqué si < 3 mois. C si<lan 


VaodMattMi A ritquts 

(oapiénie. BOM), i partir de 2 ans ts 

les 5 ans 

Spicnectofflic riccnht : 
Péni V «BM Im jMin 


Oblfgottoire pour sujets 
proches si autre BB < 4 ans 
dons famille ou collectivité: 
Mf ompicine PO 4 Jours 
Vaccin : maintenant associé aux 
vaccinations hodbituelles dès 2 
mois. 


Prophylaxie 


DO à ÙDASS par téléphone 
Isoler le malade 

Informer responsable de collectivité 
Surveiller entouroge 

Suppression portage rhinopharyngi 
par KiTampicifie per os cj 
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Chez le noiweou-né 

Plus fréquent si prématuré ou spina bifidâ 
Symptômes non spécifiques : 

- troubles digestifs et refus alimentaire 

- signes respiratoires 

- modificotion du comportement 
(■hypotonie, convulsions, bombement de la fontanelle 
dans un contexte fébrile s très ivocoteur 

Chez lé Mivpinon 

TIÉtoau typique = rotctenr de nuquk, 
bombement de la fontanelle, cris, convulsions 
Parfois hypotonie de la nuque, apathie 

Chez le vieilleMl 




Méningite puriforme aseptique 

Tableau clinique abotardi avec 
LCR purulent mais stérile 
Envisager : 
Méningites bactériennes débutantes 
iVUMngites tuberculeuses 
Méningite virale précoce 
Thrombophlébite cérébrale ou 
processus expansif (dont obeés cérébral) 
=> TDM cérébrol 

Méningite d'inoculation 

rare mais grave. 

souvent à Stophyioeo^ Aureus 



Tableau souvent trompeur : 
Le syndrome méningé peut manquer 
Possibles troubles du comportement, 
Syndrome conf usionnel fébrile 
signes focaux 

Che2 rimmunodéprimé 

Gravité du tableau clinique avec itrés souvent 
des germes atypiques : ne poi «iblier la 
coloration de Ziehl et la mise en culture sur 
milieu de Lowenstein-Jensen, coloration A 
Tencre de dtine. 



Méningite gravissime 

Sidération des polynucléaires neutrophiles 
s> à liquide cldr 

Méningites récidivantes 

Rechercher : brèche ostéo-méningée 
post-trauma, post-op, Spina bif ida. 
Foyer OfiL chronique, Immunodéprassion 
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Méningites purulentes 




Miningft* è Ustcrio monocytogencs 

- Méningite à Bacille &ram positif 

- Souvent sujet > 50 ans : vieillard, 
nouveou-né et imrounodéprimé (sauf VIH) 

- Contamination olimentaire : crudités, fromages non pasteurisés 

- Signes encépholitiques fréquents (rhombencéphaliti^ 
et d'atteinte du tronc cérébral (nerfs crâniens) 

- LCR : peu trouble, parfois clair ovec fornuiteSOUWint|ioncl(dMle 

- Traitement = Amoxicilline Ciomoxyl® 

* Amfnoside 6entamieine# IV 2 à 3 semaines 

Méningite à staphylocoques 

- P'inocuiotion te * svt 

- Àu cours d'une spond/lodiscite staphylococcique 

- Après une intervention neurochirurgicale 

- Au cours d'une dissémination septicémique ou bactérienne 
(♦/■ endocardite) 

Complication : collections épidurales intracraniennes ou spinales 



Méningite à B6N autre que haemephihis 



- Rare, pronostic très péjoratif : bécès > 507. 

- Adulte : Agé, immuno-déprimé 

-> 6ermes variés, souvent résistants 

- Enf ont -> /Méningite néonatoie à E. Coli 

- Traitement - C36 * Aminoside 3 à 6 semaines 



/Méningite i onoérobies 

Rflre< secondaire à un abcès cérébral ou ORL : 
dioiBStéatome surinf ecté 
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Méningites à liquide clair 



BACTERIENNE 

- Listeria Monocytogenes 

■ Mycobocterium tuberculosis 

■ AAéniiigite bactérienne décopitée 

• Mimngite bocterienne très précoce 

■ Méningite &ravisssime 
(stdération méningée) 

- Purpura fulminons 

- Autres bactéries : 
Maladie ce Lyme. BltieelllHt, 
Leptospirose 

Syphilhs secondaire, tcrtiolre 
Mycoplasme, ftickettsioses 




VIRALE 



- Virus épidémiques saisonniers 

(entérovirus *** [échovirus > COKMcMc «fruit 

rubéde, rougeole, oreillons). 
Epidérniesautomw hivernale 
fréquents chez fodulte jeune et enfant, 
parfois associé à un syndrome pseudogrippal 
ou une éruption morbilliforme, 
Evolution souvent favorable. 

H) 



-Herpès Simple» «Iniir, CMV, B^, VZy 

- mv 

- Poliomyélite 

- Arbovirose 



MYCOSIQUE 

- Cryptococcose neuroméningée 

- Candidose 

- Aspergillose 



PARASITAIRE 

-Accès pernicieux palustre 
-Texepiôsmose eérébroie 

- Tryponosomiase of ricaine 

- Amibiase méningée primitive 

- Trichinose 

- Schistosomiase 

- AiSailMose 



Méningites à liquide clair : Eléments d'orientatic 



, Wéningite punforme aseptique 
Polynucléose, culture stérile 



Lymphocytose 
►Slycorochie normale 
Hyperprotéinorachie modérée 



SUBAieuE, 
BASILMIRE 



Hypôglycopodils 



Formule poMChéc 
Hypoglycorodiie 



CHRONIQUE LCR variable 



» 



& 



. Méninoite bactérienne déooBttée 

olynucleoires non alterfS 

Slycorachie normole j^j^jj^ Lyme 



Polynicléaires oltérés Réaction méningée à un foyer 

HyfioglyeMtttéhte ~^lnfeetieiR«ueOntactdes 



, Entérovipus 

pVîrtfle Herpès 

Méningite tymphocytdreaigueJ 

"bénigne" I Paludisme 

U/Uitre I Brucellose 

Leptospirose 

BK Syphilis 



Infectieux 



CnremonMitcusB 



Xnfktfnmoto 



BK 

Brucellose 
Syphilis 
Cryptocoque 
Condida 

Infiltration des leptoméninges par des 
métastatiques (PL : cellules malignes) 
Primitifs '• Surtout bronchopulmonaire, aàn, 
mélonome. LAL. IMm de haut grade 

AngéitesduSNC.PAIM 
, Lupus, 6ouJerot-Sjogren 
Behcet 
Sorcârdose 



Méningites à liquide clair 





USTERIOSE 


TUBERCULOSE 


MENINGITE VIRALE BENIGNE 


1 


Listéria monocytogènes 
Bacille Sram positif 
Contamination Alimentaire crucités, 
fromages non pasteurisés, charcuter, e 


My cobocteriiim TUteroiMI» 

BAAR 

1% des méningites bactériennes en France 

Succède à une primo-infection tuberculeuse ou à 
distûnce 


Entérovinis : coxsackies, echoV., polioV. 
Myxovirus - rougeole, grippe, oreillons 
Hcrpésvirus: VZV EBV CJWV HSV 

Arbovirus(FJ dcnque) HBV HCV MIV 
HTLVl. Armstrorg. AdiroM 


Terrain 


Nouveau né. vieillard 
Sujet immunodéprimé (sf VIH] 
Femme enceinte 
Alcoolisme chronique 


Pas de BC6, Tuberculose moladie non ou mol 
traitée, contoge récent. Absence de ttt de PIT. 

Immunodépression (Diabète, C<JrMiiWlMrW|fc 
alcoolisme chronique, HIV) 


\ji plus f ré()uente 
Diagnostic d'élimination 

Quelque soit l'âge, souvent 5 à lOôlriS 
Epidémie outomna-hivernole 


3 


rforientotion 


Subaiguë 

Rhombencipholitc (50%) 
Atteinte du tronc cérébral eBtitftioiit 
troubles végétatifs, une atteinte des 
poires erSnieincs (souvent unitotérale : 

VI. vrr. ) 

Granulomes intra-cérébroux 
microdlieètt oigéitc cfrébnde 


Svbaiguë ou chroniqu» 

Présentations psy aiwc syndrome méningé ou 

2*-pl«i 

êténngn* bastUrt - papalyiie IC WC. JtVH * 
troubles netro-végétatifs 

Prédomine i bose du cerveau en 
interpédonculaire où formotion tubercules 
(granulome épithélioide) 


Notion de contoge. 

Pas de vaccin (ROR. polie ««qycill)' 

Epidémie en collectivité... 

Etat général conservé 

AueuR algM * graMVi 


S'gncs 
associés 


Asthénie, douleurs abdotrinoles 

Risque de désordres cardio-respiratoires 


AE6 »♦♦, sueurs, f ébricule précédant de 
quelques mois 

Angéite Sl^, atteinte myélo-rewlieiilaire. 
Méninge-encéphalite « coma ♦ hémiplégie 


Syndr pseudo-grippol, Rhinophcryngite 
aiguë, gastroentérite aiguç 
Eruption cutanée 
Parotidite. Zona cencomittant _. 




1 
1 

O 


TDM en 1*^ intenKon 
LCR : clair * formie panachée ♦ hypoglyc 
Direct • BGP (souvent négatif) 
Hyperleucocylose à polynucléaires 
neutrophilcs avec morocytosc sanguine 

Syndr inf lammateirc : VS et CRP élevées 

mA 


3 PL en 48h pour chercher BK 

LCR : Lymphocytose * hypoglycorùdtk 

rCK DK 

IDR ■ anergie 
Hyponaircfrte "> Si AÙH 

Hypcrieucocytose à polynucléaires neutrophilcs 
ftiitif liw" iMifiii Inmlliiitlun tulwreHleûM 


LCR : Lymphocytese 
ôlycorachie. CMaNoPIMlè 
Sérologies 

Virolagie : LCR, sang, gorge. scHet 







TUBERCULOSE 


■miÊmÊgmÊiiimimmBmie?, 


Evolution 


TbM/lliM ' abcès bulbo-protubérantiels 
et prise de contraste OU niveau de la base 
ducriib 

Décès : 30% 

Séquelles neurologiques : 

Syndrome cérébelleux diplopie. épilepsie, 

tbies des fonctions supérieures 


TbM/nM ■ prise de contraste méningée au 
niveau de la base du crâne (Signe 

d 'orachMïdite) et recherchera une 
hydroc^Mn, tubcroiomei;*), AVC «r oiq^e 
cérâtroie. 

A dtstoKe risque à hydrocéphalie à pression 
normale. Syndrome de CML à dittonc^ diabète 

insipide, panhypopituitorisme 
bicis 25X 

SéquelUs 15% : IHcmiplégie, poral/sie 
oculomotHce, eidti, itirdaÊi^ftliifi^.!^^ 
intellectuel 


Spontanément résolutif 
en 2 è 3 joM 

1 surdité si ourlienne 

1 pordysie f losque ascendante polio 


Mouvais 
Pronostic 


>60ans 

troubles de la vioilancft MKaijBC 
Immunodéprimé 


Ageélev£ 

Troubles focaux et de la vigilance 
Potholojics ossocite 

Retard diagnostic 






Anpielllint Ainoxicillinc* IV 
* AtntÊwnê sennumcmev i^fjf 
(C36 : résistance notureUe) 


INH * KfanfUH» «EtliMibutal 3 mois 
iMi'^ KiiioMiNPM y ami 

± CorttcathÊrarie ^ grave pendant ZOO 


SyiuiilMiisH^lM' 

L If iJfclliiittm»lrliiii Àm -V9k 

nO^HnUllalwn Qv risn 


« 


3 a 4 semaines 


le mois 




î 

1 


Déclaration aux autorités santoires des 
cas gr«u|ib (mebllgatalpe) 


Isolement 

bécloroNon obligatoire, <ifi|îSiia([^'et ffroltaRwiil 
dessi<]cts contact 

Traitement des primoinf ectians tuberculeuses 
Vaccination par 0Ct>«4]li9gMis 


>-- *>-■ ftajMk. kkaISm' 

wocnanon nmk. pouo 

Aucun traitement pour sujet contact 



Favepobte 

• Régression du syndhNne infectieux 
en 1 à 4 jours 

■ PL de centrSe à 36-48h : liquide 
stérile et remontée de la glycorachie 

(valeur d'efficacité] à réaliser 
(fautant plus qu'il s'agit d'un 
pneumocoque. 

• fiuérison si : Apyrexie > 8 jours et 
LCR avec Ptn et Sly x, < 20 
cléments/mm3 et < 10% de PNN 



C'ompI çg'ioriS neuroiu^jujjes 



Complication 


Scanner cérébral 


Encéphalite 
présuppurotivc 


Hypodensité intra parenchymateuse SOnS limites nettes 
Prise de contraste de façon diffuse. Effet de masse 


Ahc^ ùttébtci 


Hypodensité intro-porcnehymoteuse unique ou multiple 
Pris?, de. rcntrasteomuiaire, oedème pértesiannBl et effet 

de masse 


Empyime sous durol 


Hypodensité extra cérébrale en cra£)Mltf 
Prise de contraste en périphérie 


Ttvotnbopiilébrte 

cérébrale 


S du Delta : Aspect de triangle vide du SLS après injection 
PDC=> intérêt IRM 


Angéite cérébrale 




i'fydrocéylittlte 'Â -> 

HTTC 


Dilatât on des ventricules 



EVOLUTION 




Complications fljhfcdM 

• Choc septique 

• Purpura fulminons 

• Hgie dig. / ulcère de stress 

• Embolie pulmonaire 

• lotrogène 




= choc septique le plus souvent à 
méningocoque (non obligatoire) 

• peut exister sans méningite, c'est 
une septicémie - méningocececmie 

• Purpura ulcéro-nécrotiqtie 
extcnsif 

• Choc infectieux 

• CIVt) et hémorragies viscérales 
(surrénoles surtout possible 
insuffisance surrénalienne aiguë) 

• Syndrome méningé discret II 
PL: Liquide cloir sons réaction 
cellulaire, fourmillant de germes, 
s dé"Qtion méainqée 



Hospitalisation en UR6ENCE, en USI si 
signes <le gntvité 



Mesures générales : 

• Voie veineuse, correction trbles hydro- 
éfeetràlytî^iie iKion ionogramme sanguin 

• Prévention décompensation de tores et de 
décubitus 

• Antipyrétiques chez enfant r Porocitamol 

• Traitement anti-épileptique si convulsions 

• Lutte contre œdème cérébral si besoin : 
l%ejm<fetidn tiyéique, MamN^I, Ventitition 

contrôlée 

• ♦/- Corticoides IV précoces dans 

les méningites £ HaemopKilas surtout et è 
Pneumocoque chez l'enfant : Dexométhosone 

2 j chez l'enfant 



Traitement étiologique (porte dentrée) 



Surveillance 

Clinique : notamment cutanée et neurologique 
Poraclinique : PL à 48H, fin du ttt si enfant ou 

évolution atypique 
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Traitement 



Antibiothérapie 



Pint A et u-éidoprfnicillirws Amoxicilline. 
C36 CéfotoxiJM.Ceftriaxone 

Fluo^oqutrwlones Cefloxocine,. 

THAP'SuIftffn.deï Cotritruixoiole 



Probobiliste. active Sur le germe suspecté par la clinique et I épidémiologie, 

bactéricide, IV forte dose, ovec un bon passage méningé 

Sons attendre les résultats de la PL, secondairement adaptée à l'antibiogramme 



——Méningites purulentes à examen direct négatif, 
sons élément d'orientation étiologique et sans 
lignes (le gravité : 

Enfant > 3 mois : C36 (Céfotaxime, 
CeftrioxoM}.IV 
- Adulte : Amoxieilline ou C30 |iSrtvMwllMr 
Ceftriaxone)IV 



Méningites i Ii4|uide clair & examen direct négatif, 
sans immunodépression ni argument pour porosité : 
Formule panachée et hypoglycorrochie : Ampicilline * 
Aminoside, prélèvements multiples, réévaluation A 48 h. 
Si évolution dé^wonMe^«itoUlWtralteiiMitt attI^t^ 

— Formule lyiqihMyiialM «t liypi^^ : îmill>«p(c 
antituberculeuse 

— Formule lymphocytoire, glyeorrochie normole 

- Syndrome méningé isolé => surveillance 

- Signes neuro évoquant Herpès => Aciclovir 15 mg/kg/8 h 

- Signes neuroévoquontListériose -> Ampicilline «aminoside 
-^Signes compotiblce avec 2 9 ossocicr les 3 traitement 



Encéphalite virale la plus 
rrtxnxnn 



• Encéphalite aiguë focale et 

nécrosante secondaire à la 
primoinfection ou la réoctivotion à 
partir d'un ganglion sensitif (Sosser 
= V) du virus neurotrope H5V au 
niveau de la substance gn'se. 

• Essentiellement due à HSV 1 
(odulte)>>>HSV2(iiv-né) 

• HIsto : plages de nécrose et de 

foyers hémorragiques, d'inflltrats 
inflammatoires périvasculaires et de 
nodatei microgliaux. Lesiwùrones et 
les astrocytes contiennent souvent 
des Inclusions virales intranucléaires 

• Topographie des lésions 
prédominent dans les lobes 
frontaux, temporaux (hippocampe), 
insula et gynis dngukire. 
L'atteinte est bilatérale et 
asymétrique. 



Méningo-encéphclite herpétique 



Terrain 

• Age variable : 1/3 entre 6 mois à 20 ans. 50 % au-delà de 50 ans => possible & tOUt 
âge. mais surtout aux extrêmes (< 2 ons et personnes âgées) 

• SeXftgM»»! 

• Pas plus fréquente chez Timmunodéprimé 

• Pas de tendance épidémique : tous sont sporodiqiies 

Clinique 

• Prodromes : Syndrome pseudogrippal (pendant Z à 20J). non systématique 

• Le biAenosnc de mb^inco- encéphalite HEM>FnQuE aoir être évoque peVAwr 

T(X/TE CONFUSION FEBftILE . 

• Fièvre (constante) et céphalées résument souvent le syndrome méningé 

> troubles du comportement de type psychotique 

> troubles de la conscience : confusion ovec obnubilation. bTS. altération du cycle 
veille-sommcil coma profond 

• Des signes de localisation temporale ou frentotcmporalc le plus souvent 
" û<iiâéirileptiquiMpartlcncs:eriM3(^^ 

végétotives. psychiques : « déjà vu ». « déjà vécu » t automatisme, pouvant se 
généraliser secondairement. 

> Aphasie de type Wernicke 

> Troubles de la mémoire 

> Quadranopiiie *i|iérteuire (etteiwtfe des ru d te H dw» eptlquêr toférieuh» qHf ife Aftue 

ou niveau du lobe temporal). 

• Infection herpétique cutanéomuqueux ou ophtalmique rarement présent 

• Rediercher signe HTTC et d'engagement (FO) 
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PARACLINIQUE 



QîCaprèsTIMIsiKnC) 

LCR cloir et hypertendu 

Lymphocytose avec hyperprotéinorachie (< Ig/I) , 
hypergammoglobulinorachie, glycorrachie normale et 
parf pis présence d'hématies du fait de la nécrose 
eâ^ébrOfie héimrtogiîilue . 

Etude bactérie du LCR est négatif ou direct et en 

culture ainsi que les Ag solubies bactériens, la 

recherche de mycobactéries. l'encre de Chine et 

l'antigène soluble cryptococcique. 

IWreirffrc n alpha (non spécifique, indique 

multiplication virale active intra cellulaire) 

PCR herpès virus dans le LCR 

Titrage Ac anti herpès ds sg et LCR (retospectif -> 

sérologie n'o d'intérêt que dons les prin\o-infectipns 

herDétKNies^ 



EE6 
Très souvent 
oHiré 

Activité pseudo- 
rythmique avec 
une courte 
périodicité (1-2 

/sec) focalisée en 
temporal et 
fronto- temporal 
faite de pointes 
ou d'ondes lentes 
à front roide. 



Imagerie 



TbM cérébral (avec/sans PbC) 

Zones hypodenses hétérogènes focoles 
avec prise de icoRtroste gyriforme 
d'apparition retordée (J5). 
Rechercher un oedème, un effet de 
masse ou un «igogeinent temporal et/ou 
central. 



IRM cérébrale t fiadolinium 

Hypersignal en TZ très précoce 
du cortex et de la substânee 

blanche le plus souvent au niveau 
des régions temporales internes 
et frontales inférieures. Des 
lésions médullaires sont possibles 
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EVOLUTION 



En général de mauvais pronostic, améliorée 
par la mise en route précoce du ttt antiviral 
(avant la PL car résultat ne st jamais faussés) 

La mortalité est élevée : 70 % de décès 

• eo % si non traitée 

• 20 % ~ 40 % dans les formes traitées : par 
engagement temporal et/ou central 

Séquelles neuropsychiotrîques bnportontes 

(~ 40 % des cos traités) ] 

• déficit sensitif ou moteur : hémiplégie 

• Aphasie 

• Toufoles mnésiques : Sd de Korsakof f I 

• Troubles du comportement : Sd de Kluver- 
Bucy (comportement de préhension, 
boulimie, hypersexualité) 

• Epllepsie séquellaire | 

• Syndrome démentiel 

Les facteurs de mauvais pronostic sont : 

• Age > 30 ans 

• Slosgow <= 6 à l'odmission 

• Délai de mise en route du ttt : > 4 jours 

En conclusion, mime sous traitement : 

• 20-40% de décès 

• pour les survhMints : séquelles dans 40% 

ittMiiMiaiMiHiM 



PRISE EN CHARGE THERAPEUTIQUE DES MENINÔO- ENCEPHALITES HERPETIQUES : UR6ENCE 



f 

miiiaiiÉWt antlviroi 

• Aàà6iArZov(na<9t'^ pendant 

3 semaines 

• Débuté dès la suspicion clinique de méningo-encéphalite 
herpétique (cad pour toutes les méningo-encépholites 
lymphocytaires fébriles) et éventudleinent arrêté par la suite si 
négativité de la PCR WSVstir le LCR (évëtfhietNenwsilt reiÊoAtrSIie 
48 h •• tard si PL précoce négative et clinique évocatrice) 

• L'ociclovir agit en inhibant l'AÛN polymérose virole après 
activation par la thymidine kinose 

• Les pitrfusions rapides d'odcjovir risquent d^Q^^ 
eoniWtan mcRtaffret citgmeMiiRt lo créotMitt 

• Les effets secondaires de l'ociclovir (rares, modérés, surtout si 
surdosage) 

> Neuro ; confusion, agitation, myoclonies. convulsions 

> Néphro : Insuffisance rénale aiguë par cristollurie et toxicité 
tubulaire réversible 

> Thrombophlébite au point de ponction 

> Il n'a pas été noté d'effet térotogine 

• Un arrêt du traitement trop précoce cxpoK OU risque de 
récurrence / récidive 



Traitement svmotematioue 

• En cas de troubles de la conscience, le patient doit 
être hospitalisé en USI ou en Réanimation Si 
nécessaire, le patient sera ventilé artificiellement. 

• Traitement de l'œdème cérébral 

Position demi-ossise. tête droite. 

> Monnitol à 20 % pdt les 48 premières h, de ta prise 
en charge. 

> La natrémie doit Être maintenue outotr ét 14Ô 
mmol/L. 

• Troitement anticonvulsivont 

> Traitement préventif systématique : Valproate de 
sodium (Dépakine* ; non inducteur) > > 

phpnchnrbital (Gnrripnnl = inducteur enzymatique ' ' ') 
r Traitement curatif Benzodiazépines IV en 

association avec le phénobarbital IV, Si nécessaire le 
pentothal IV (Nesdonol) chez un patient sous 
assistance ventilatoire. 



A distcatce du traitement initiol 

Les séquelles psychiques et (ou} motrices peuvent être très lourdes -> kinésithérapie motrice 
rééducation temporo-spatiaie, rééducation du langage 
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N** 122 - PolyradicUloiiévrite aîgi 
(Syndrome de Sulllain^ 



Définitions - épidémioloofe 

• Maladie aiguë inflammatoire entraînant une 
démyéfinisiaf'iori segmentoire et fecole des 
racines et nerfs 

• Sd SB : PRNA avec phase d'extension < 1 mois 

• Légère prédominance masculine, tous Sges 
(médiane : 40 ans), ubiquitaire 

• Infection déclenchante dans 60% des cas 

Etioloqie 

• ùesfrvcfion de h mvéline par les 
macrophages, probablement due o une 
réaction immunologique croisée limitée 
(épisode aigu, rechutes rares) 

• Infection déclenchante : 

> Campyfebactep J«jun{ ** ^9% des cos) : 
Sd SB avec diarrhée prodromiqu^i «ttélnte 
précoce et mauvais pronostic f on€tH>nnel 

> CMV : femme après infection des VAS : 
atteinte sensitive et des nerfs crâniens 

> Et toutes les autres infections qu'on veut : 
EBV, mycoplasme... 



Mommatoire 



Clinique 

• Phase prodromique : ± signes d'infection 

> Paresfhésies des 4 extrémités * courbatures 

> Déficit moteur bilatéral et symétrique des racines et 
mi 

> Puis progression oscendante 

> ± rachialgies, myalgies 

• Phase de plateau 

> Déficit moteur proximal bilatéral et symétrique 

> Touche les 4 membres et le tronc 

> Si atteinte des muscles intercostaux ou diaphragme : 
ItvspA 

> Atteinte des poires crâniennes : diplégiiefoeiale, 
paralysie vélo-pharyngée (troubles de la d^tutitton). 
paralysie oculomotri<ie 

> Aréf lexie ostéo-tendineuse ** 

> Hypotonie 

> Troubles de la sensibilité : surtout profonde, ± douleurs 
spontanées ou provoquées à ta pression des muscles 

> bysautonomie •■ 
-Poussées d'HTA 
-Tachycardie 



Formes cliniques 

• Sd de Miiler-Fisher • ophtaltnoplégie + 
dtâxîe ♦ aréf iexie V bon pronioisffc 

• Formes oxonales (par opposition à 

démyélinisante): mauvais pronostic 

• Formes subaiguès ou chroniques 



% 

Piaraclinîaue 

Ponction lombaire* ♦ 

• Dissociation aibumino-cytologique 

• & protéinorachie > 0,5 g/1 avec cellularité < 10 

el/mm3 

• ! l'ougmentotion de la protéionrochie est 
souvent retardée : répéter les PL 



• Eliminer Dg différentiel !!! VIH et Lyme 
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- Bradycordie paroxystique voir arrêt cardiaque 

- HypefSifeféHon brondiiqtie et sol ivoire 

Signes négatifs absence de signes centraux, troubles 
sphinctériens, amyotrophie et foscicuiations 
• Phase de récupération (qq. mois) : ! 30% de séquelles I 
maladie grave 

> Séquelles motrices distales prédominont OUX mi 
(surtout forme axonale) 

> Putdyçié f aciole 



BWC : 

Démyélinisation segmentaire et focale sons otteinte 
axonale 

Conduction nerveuse : 

r Ralentissement des vitesses de conduction 

> AllortgpêineftttteslatericêS^^dl^^ 

(ondes F) 

> Blocs de conduction 
Contraction musculaire (détection) : 

> Au repos : normal (sauf atteinte axonale) 

> A l'effort : tracé pauvre de type simple accéléré 
(recrutement avec sommation temporelle) 



Complications 

• Paralysie respiratoire 

• Troubles de la déglutition et difficultés à la toux 

• DyAwtWidmiê 

• Thromboembolique 

• Surinfections pulmonaires et atélectcsies 

• CompiiisafiiMis de tfécubîtitt : escarres» 

2 f oetws M^nostiaiM iwiaorhiiits 

• Importance de la paralysie en phase de plateau 

• DuhSe du plateau 

i 

• Pronostic vital : 5 à 10 % de décès, évolution le svt favorable ovec guérison 

à 3 mois 

> liTbiesdi^utîfioAel'ns^i 

> 2 : Dysautonomie (mort subite) 

> 3 : Thrombo-emboli()ue et autres complications de décubitus 

• Récidive exceptionnelle 

• Rechutes possibles à court, moyen, et long terme 

• Pronostic fonctionnel 

> Récupération complète 80 % 

> Déficit modéré 10 % 

> Séquelles invalidantes 5 % (déficit moteur, paresthésies, ataxie, 
calcifications péri-articulaires surtout si : plateau prolot^é, atteinte respi, 
atteinte axonale secondaire) 



Troitameti» 



• HospitoKliâtltih prochfe d'une réb 

• 2 échanges plosmatiqucs le plus tôt possible ou immunoglobulines 
polyvalentes IV (ne pas les associer, le choix se fait selon leurs CI et 

• Anticoagulatfon efficace perHBPM 

• Kinésithérapie 

• Nursing.soteoeutoirassiPFI 

• Surveillonce : 

Déglutition : verre d eau toux ? 

> Atteinte fnpl : mesore ombuiataire de la CV, demonder ou 
malade de compter en apnée 

> TA.FC 

> Testing musculaire quotidien su schéma (évolution) 

/Moindre anomalie 
(déglutition, respiratoire, tensionnelle ou rythmique) 
= hospitalisatiow en réanimation I 

• Arrêt de alimentation orale 

• SN6 

• Intubation oro- trachéale 

• Prévention ulcère de stress 

• Aspirations nosopharyngées * kiné respi 

• Nursing. kiné 

• Surveillance cardioscopique continue : omines 
vasopressives si ( TA. atropine si brodyc. 



r 

] NB : traitements spécifiques 



• Echanges plasmatipues : 

'r Le terme plasmaphérèse est 
abandonné 

> Si forme modérée : 2BP, si 
forme grave : 4EP. mais jamais 
plus! 

> CI : infection 

• Zmmunoahbulines oohnalentes 

> Dose : 4 mi/kg pdt 5 jours 

> CI : Ilî et allergies 

> ± plus efficace que EP pour 
formes gfâvss 

• Association inutile des 2 I 

• Les corticoïdes son réellement 
SùmlKtértet 



Diagnostics dtfférttitkh 



Dissociation olbumwo-cvtoioQioue 

PRN (S-B) 
Diabète 

Compression méddloire OU radiculaire 
Poliomyélite tordive 
Neuropothie diphtérique 



PRN à VIH 


Hypercellularité du LCR 


iNCUTopainic ui^uc toxii|uc ^cicooi K|ug » 

médicamenteuse, professionnelle) 


/^TTciniC uAonaïc 

Contexte 


/Maladie de Lymc 


Déficit asymétrii^ 

fTxeninQiTe lympnocyTuir e 

Piqûre de tique * érythème migrant 

Sérologie positive 




xngeoTion ue conserves uvuriccs 

Diplopie atteinte précoce des nerfs crâniens 

rui uiydic ucvoiuiion ucdccnuunic 


Porphyrie aiguë intermittente 


ATCD familiaux 
Coloration brune de surines 


Poliomyélite 


Déficit asymétrique 

Atteinte uniquement motrice 
Amyotrophie dénervation précoces 


Affection médullaire 


Niveau sensitif 

Signes d'atteinte centrale 


Syndrome de la queue de cheval 


Troubles sphinctériens 
Pas d'atteinte des ms 



3» 
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N** 125 - Sclérose en plaques 



&idéiiiioloiifc 

• Début entre ?0 et 40 ans - F>H 

• Facteurs favorisants : 

> Régions tempéré, gradient Nord-Sud : 
probable facteur exogène 
(environnemental : virus ?) 

> Facteur endogène : prédisposition 




• Probable réaction immunitaire croisée 
contre des constituants de la myéline 
faisant intervenir majoritairement la 
réponse Thl (II-2, INFy et TNFa -> d'où 
intérêt du tt par INF P) limitée ou SNC 

• Maladie cuto-immune entraînant une 
destruction de la myâine dvee formation de 
blocs de conduction nerveuse intra- 
cérébraux 



Anatomopgtholoqie 

• Lésions multiples disséminées dans le temps et dans 
l'espace ! 

• Atteinte préférentielle des régions richement 
myélinisées ; SB périventriculaire, nerf optique et 
autres n. crâniens, moelle épinière. cervelet 

• Microscope : hypercellulorité avec prolifération 

astrocytaire, infiltrats mononucléés, démyélinisation et 
macrophages chargés de débris myéliniques. Puis images 
de reiriyëlfhiisat^en 




L 



Signes cliniques 



Déficit moteur de type pyramidal ; 

• Intensité voriable, sposticité ♦+ 

• Paraparésie > atteinte d'un hémicorps ou d'un membre > 

quadriparésie 

• Babinski ®, ROT vifs, abolition des RCA : signes présents 
même si régression des signes moteurï 



• NOUS (f reqt inaugurale) ! 

> Atteinte des fibres du nerf optique 

> Douleurs orbitaires et périorbitaires à kl 
mobilisation du globe ooilctlre 

> Baisse rapide et Importante de FAV (scotome central 
au champ visuel) 

> TVw^ca de le vision <te Gsukura (et y aê hff BWafapsIe 

rouge-vert) 

> FO : normal, ± œdème papillaire puis atrophie optique 
séguelloire 

• ùiplopie : 

> Ophtaimoplégie internucléaire : limitation de 
l'adduction d'un ceil et nystagmus de l'oeil en abduction 
dans le regard latéral, tandis que la convergence est 
conservée 

> Ou paralysie du VI ou du IH 

Troubles tmehiauta ; 

• Sd dépressif *■>■ (réactionnel et (Âi à la maladie), état 
d'euphorie paradoxale 



Troubles sensitif s : 

• Atteinte des cordons post. de la moelle ou du te 

• Souvent subjectifs : paresthésie, sensation 
d'engourdissement ou de brûlures, signe de Lhermitte 

• Objectifs (discrets) : troubles de la sensibilité vibratoire 
et de la proprioception 

• Névralgie du V f réqte avec ± paresthésie ou onesthésie 
detafoEe 



Sd veftjbvlqjff çwtrfll 


Parah«ie f odolc 


ftl çérél^ellçMX 



Troubles génito et vésico-sphinctériens 
presque constants au cours de l'évolution : 

• Pollakiurie, mtetlens inqMfrteates, rétention winaire 

• Constipation 

• Impuissance 



Troubles neurolooiaues paroxystiques (oo. sec) : 

• Contracture tonique d'un hémicorps, dysarthrie, douleurs 

paroxystique 

• Phénomène d'Uhthof f '■ aggravation ou apparition de 
nouvelles manifestations lors d'épisodes fébriles, effort 
physique soutenu, bain chaud 

• Autres : surdité ailgtig. Sd pScildo<>ëuttwire, hémiplégie 
progressive, crises d'épiiepsies 



Parocliniouc 
(rien n'est spécifique I) 



PL : infloimnatiftn chronique du SNC 

Hypcrprotéinorachic modérée (' Ig/I) 
t modérée des gammaglobulines avec 
r^M«f11tii«i (Mgodm^ à HEP (séârétton 
intrathécale d'Ig monoclonales) 
PléiocyTose avec lymphocyTose modérée 
(< 50 /min3} 

I 

Potentiels évoqués 

Visuels ++, auditifs, somesthésiques : 
augmentation du temps de latence 
centrale 

■ 

Ophtalmologique ; 

PO , champ visuel 



Retentissemcwt ; 
E<3U * bilan urodynamique **• 

T I 



Autres pour éliminer Dg dif fâ^ntiel 



IRM cérébrale et médullaire 

• Plaques de démyéiinisation en hypoTl et hyper T2 ♦+ (Nb : 
séquence PMIR = T2 avec annulation du signal du LCR) 

• Axe antéro-post, disposition conf luente peri-ventriculaire, sus 
et sous-tentorielle — dissémination dqns FiM|NMBC 

• Pas d'œdème ni effet de masse 

• Atrophie du corps calleux 

• Prise de Gado en Tl si lésion < 3 ||W)fiS(FUpture 6Hi) 
dissémination dons le temps 



IRM médull«ir« (R/OP) 



btnanostic positif 



Arguments positifs 


Arguments négatifs 


Age de début, terrain 


Exclusion des autres bq 


Dissémination dans le temps : poussées 
successives spontanément régressives 


Pas d'atteinte du SNP 
Pas rfHLH 


Dissémination dans l'espace atteinte 

médullaire + n. crânien ♦*, IRM 


Pas d'atteinte corticale (qihasie, 

opraxie) 


PL : inflammation chronique du 5NC hyper 
gominagbisiyfinémte digoeionoie • IRM 


Pas de signes cliniques et 
poracliniques cxtrct'neufciiogfqiies 
Pas de Sdinf la II! 



• Imprévisible «t drscontinue, 

• Par poussées successives, suivies de rémission ± complète (forme 
rémittente la plus freq.) 

• Ou d'emblée de manière progressive et continue, avec possibilité de 
formes sévères 

• Facteurs de mauvois pronostic : sexe masculin, début tardif, début 
avec atteinte sensitivomotrice des membres, début progressif, 
intervolie court entre lèS 2 premières poussées 

• Espérance de vie : 35 ans oprès premiers symptômes (donc espérance 
de vie peu diminuée...}, décès par grabatisation (escarres, infections 
ùrinaires, EP) 




Traitement des poussées 

Hospitalisation 
Repos ou lit 

Bditt de certieéliiiies : SdiMNctrol 50 mg/j IV en 

3 heures (pos de relais po) 

Kinésithérapie douce 

Prévention des complications de décubitus 
Si douieur (névralgie) : Tégrétol 



TrttH«iiMil- «vmBfaHiatfaiiie 



kiné 



Rééducation motrice (préserver autonomie) 
Lutte contre spasticité pyramidale : 
baclofène(Liorcsal)) ou dontrolène (Dantrium) 
Soutien psychologique (suicide X3) ± antidépresseurs 
Ttwibles ^Ito-irkMires : r<ydlleatfon v^ieede■M■ 
> Vessie instable : anticholinergique (Ditropon) 
'f Rétention vésicule : a-bloquants : Xatral 
> Prévention des infections urinaires : diurèse 
suffisante, acidification des urines (Vit C), auto 
sondages en asepsie stricte, surveillance régulière 
ECBU avec ATB adoptée 



Traitemwit de fend 

• Indications : 

> Forme rémittentes : patient ayant fait plus de 
2 poussées dans luss 2 années précédentes 

> Formes progressives 

• Produit : INFB 

> Bitâféron en se, Avonex en IM> It6b^ en SC 

> Effet •• l du nbr et sévérité des poussées, et 
activité IRM de la maladie 

>CI-y, allaitement, épilepsie, dépression 

> E2 : dépression, Sd pseudo-grippal 

• Autres = immunosuoùrmsseurs ; que pour formes 
sévères -> azathioprine (Imurel), 
eyeletphii^iliamideC^^ mitoxontrone 



J4S 
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N*133 - Accidents vasculaires cérébraux 



^Généralités 



eWOMWlOWQt» 

3*"" cause de décès en France, 
en diminutidn (6000Q) 
Première cause de morbidité 
Prédominance masculine - T avec 

1-2 cas/100 hat/.«h. 



Facteur de risoue 

Age, sexe 
HTA*++ 

AXCÙ d'AIT 

Diabète, Dyslipidémies, Obésité 
Tabac 

Contraceptif oestroprogestotif 
même minidosés 
Sténose oaraticKeniie 
S^niffcotive 



Accidents ischémkiues (80X\ 



} 



Accidents hémorragiques 



Throinbophlébite cérébrale 



AVC ischémique constitué 

• Foyer de nécrose du tissu cérébral 
secondaire i une ischânie : toritoire 
artériel précis 

• On y inclut les infarctus Iflcunaires 
(infarctus cérébraux profonds < 15mm) 



Aedctoits iSehéiiifciiies TransHofra» f AttI 

• Oysfonctionnement cérébral ou rétinien 
d'origte lsehémii|ue. dinstallation 

brusque, avec une imagerie cérébrale 
normale, régressant en moins de 24 
heures, sans séquelles 



• Hénwrrogie intra-porenchymotetise 

• HémionnagienWNngie 
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PhysîopQTholoqie 

Oedème * ischémie ' ramollissement cérébral => diminution des 

apports en et en métabolites => nécrose neuronale 

3 slades d'atteinte lors d'une ischémie : 

" Olighémie : 4- du OSC mais extraction accrue d'oxygène 

permettant un fonctionnement neuronal 

Pénombre Ischémique •• activité synoptique abolie irais 
souffrance neuronale réversible (accessible à un traitement) 

> iftort twiif«note : fh^rvfbte : nécrase liR^ié^ 

Gravité ef élendue dépendent des systèmes anastomo'tiaues 

> Polygone de Willis (A communicante ont. et communicante post) 

> i^naatomeses extraerShterwies par A ophlvdiniq^ 

> Anastomoses corticocorticoles et leplYiinéliiiqjfeâ parles 
bronches distales des A. cérébrales 

Mécanisme aefait étMoaie de VAVC 

' Occlusion d'une artère, transitoire OU proion9lS«,selon<mécanisin6 

thrombotiaue ou embolique 

> Hxeç^ël'î : St6w8e»70% ou lésions multiples (si transitaire : 

AIT ovec hypoTA. vol SouS clavier) 

Symptomatoiooie sera fonction de l'intensité de l'ischémie 

> AXV : réversible en moins de 24 h 

> AVC constitué, irréversible = ramollissement cérébral évoluant 
sur 24 h avec aggravation secondaire possible (hémorragie) et 
laissant des sé«]uetles importantes. 



12 3 4 5 Heures 



ATHEROSCLEROSE EXTRA ET INTRACRANIENNE 



Etioloaies 



Cardiopathie embou6Ene 



Terrain : >.40_qnç ♦ FDR CV 
Topographie : 

Bulbe / bifurcation / siphon carotidien 
Or^iM Bt segment intraerftiien des 
vert&rales 
Crosse aortique 

Clinique : Souffle artériel cervical inconstant 
Sd opticopyramidal (thrombose CI.) 
Dopplcr VÔC/Ite t SMStMie^ignifkative 
ETO : Ploque de la crosse > 4mm 



Terrain : <„40 ons ♦ cardiopathie connue, ATCD d'embolie systémique 
Clinique : polpitiotion, dl thorocique. souffle cardiaque, tbie du rythme, embolie 
concomitonte 

Caractéristique : Début brutal, déficit d'emblée max.t PCI, lësions multiples dans 
différents territoires, volontiers hémorrogique 
2/3 territoire carotidien. 1/3 vertébro-basilaire 
Etiologic : 

D FA. Ftutter, molodie de rereillette 

□ MA >> IW. Rao calcifié, prothèse mécanique 

a Endocardite infectieuse. Libmann- Sachs (lupus) 

□ IDM : phose aiguë, thrombus mural: à distance : univryMM SB 

a CMDilatées. CMO. Myxome. Embolie parodoxale 



Dissection carotioienne (jb^ ***) 



Top ogr a i iWe : Extrocrfinienne»»* sirtout corotide interne 



Focteurs favorisant: Traumatisme cer>ncal; onomolie artérielle sous-jocente ; bFM. Morfon, Ehler-^nlos 

Signes locaux ; Céphalée f ronto-orbitoire homolatérale, CBH homolatéral (sympathique péricarotidien), ♦ acouphène, IX, XH, V 
Signes ischémiques : Cécité monoculaire et/ou territoire sylvien surtout 



Autres affections 



□ HématoloQime : 1 % 

• Hémopathie maligne : Polyglobulie, leucémie, thrombocytéfflie et sd dtiypcréosinophilie essentielle 

• Poroglobulinémie : Waldenstrom 

■ Hémopathie bénigne : ûrépanocytose 

■ Allergie à l'héparine, thrombophilie. Sd des APL. CIVD 

□ Anaéife du SNC infectieuse :V2rV. HIV, CMV, BIC. syphilis, AAéningite ou endocardite bactérienne 

□ Anoéite du SNC infhm : H orton. TstaydSta. LEAI». PAN, fiS. BdlCtt 
a Anaéife du SNC toxiaue : C oeiOM 

a Autres : Dvsplasie f ibromuseuiaire, infarctus migraineux, ortériopothie post-rcdique. contraceptif, ergot de seigle. AAoya-Moya, maladie 
de Fabry, homocystéinurie. spasme post-rupture d'onévrysme. 



Carotide inteme : 

Sd optico-pyronidol ; 
C£clté iMMoculinrc 
homolat fr al c (a. 
ophtolmiqui) 
Himirligit 
eunt m t u t i i'ule 



Atteinte 
Artère superficielle 
cérébrale 



Partie externe des 
lobes tenporaK et 



SO 



'Signes communs aux deux hémisphàta ; 

□ Déficit controiotérd «iWcrtrol non preportiawnd «t n s l t i wotw & prfdowinanee 

brachiofociale 
jHLH 

j Déviotion tonique de la tête et des yeux vers le coté de la lésion cérébrole • « le 
patient regarde sa lésion » secondaire à la destruction ds la «die oaibe^Aldogyreft 
(si le patient regcde o & avec lésion à 6) 

' Troubles neuropsYcholooiaues «dha artâ attaàit i 

' Hémisphère maieur : 

□ Aphasie Broco non f kiente : 

• Terrifc . r ed de la frontole ascendante (F3) 

• Dysa'-' ot, début fqt par iwiNime total 

• Compréhension : nor-mclc 

a Aphasie de nfemicke fkiente 

• Territoire post carrefour pariéto-temporo-OCCipital 

• Poraphasie phonémique et verbale. Jargonopi¥Hie 

• Troubles de la compréhension 

□ Apraxie idcomotricc : 

• Impossibilité de réaliser un geste non outomatique et ne consistant pas à utiliser 
un objet (salut militoira) 

a Apraxie idcotoirc 

• Désorgonisation complète des gtstts tt ù im a t m ' ts ou de leur «iquenee (briquet, 
allumer une bougie) 

J Apraxie constructivc 

• Impossibilité de conférer aux éléments graphiques des relations spatiales 
correctes 

a Sd de Scrstmann (terr.post) 

• Agnosie digitale 

• Acalculie. agrophie, alexie 

• Indistinction ù/6 
• Himbphir* mineur /P»»l ■• 

a Sd Anton-Bobinski : Anosognosie » HemiofeinalagiMSie 

3 Anosodiophorie 

J Hemi-négtigence motrice 

a Négligence de rhemi espace contrôlât i b Msian 

0 1 Sd coirfusiomid 







Atteinte 


lésion copsulc 
interne 
Noyaux coudé et 

1 , - A| , 1 « -».- - 


•Hémiplégie TOTALE massive (face. M5, MI) et proportionnelle controlatérale 
•Pas de troubles smitrf (sauf otteintefibm scnsitives de oopsi^ 
•ras de HLH 

•Si hémisphère majeur => Aphasie de Broca 
• Si hémisphère mineur => Anosognosie 






Syndrome sylvicn total 


•Hémiplégie massive proportienndie 

•Hémionesthésie ; HLH : 

•Troubles de la eonscicnec initiaux fréquents 

■SLbtlSEtâsl = Sd pseudo^baire : dysphagie et dysphonie avec diminution de 
kl mobilité de la langue sons fasciculation ni amyotrophie. rire et pleurer 
sposmodique. diplégie faciale, démence vosculaire 




Artère ccrcbrok 
ontériciirs 


Lobe frontal 
Port ic interne du 
lobe pariétal 
Corps collcux 


•Monoplégie crurale controlatérale t troubles sphinctéricns 

• Troubles sensitifs du MI controlatéral 

• Sd frontal fréquent : troubles sphinctérians.« grOSping refICX» 

• Si bilatéral . mutisme akinétique 






Troctus optique, 
uncui, hippoconpc. 
copsulc interne, 
pflMdMH iRtwiie 


•Hémiplégie massive proportionnelle (bras post. de la capiuk) 
•Hémionesthésie jncsoStBltS (radiatian thalamii|ue) 
•HLH jiKflOKleatS ('^■«itian Olrtiqii^ 
•Pas d'aphasie (Og différentiel mec syiviÉR profond) 




Vtèrc 


Atteinte 
supcrficiene 


Lobe occipital, 
cervelet antérieur 

pédoncules 
cérébraux, partie 
inteme du lobe 
temporol 


'Unilatéral 

j HLH controlatérale • Syndrome ccnf usionnci 
j Hémisphère majeur : olexie sons agraphie, anomie des couleurs 
J Hémisphère mineur iprosopagnosic.agnesie visuelle 
• Bilatéral (SX) 
-1 UcCi Te comcalc ▼ onosoyiosiv 

a Sd de Korsakof f 

t Sd de KKiver>Bucy (troubles des éondyniBS alimentaires et sexuelles) 



SI 



poster ieire 



Système wertébro- j 
basitalre : 

Sd ccr«bcll«uK j 

bysorthri* j 

N|fsta)imij I 
Traubtes icnsltifs 



Itfi 



Artères 
ccribellcutcs 



Sd 



=Sd de Déjenne et Roussy 

□ Hemihypoesthësie controlotérole (v sensibilité) 
o Hémiparésie conrrolorMrale {Qsqi^césJDlSSUsiCS 

□ HLM eontrelat 

□ Sd lhalamique : douehrs de rhémicorps cantrolotéral. spontanées m 
provoqués souvent retflrdfes avec hyperolgfaie et ollodynie 



Porolysie directe des nerfs câniens (équivalent d'un Sd lésionnel dans les otteintes médullaires) et 

d'une atteinte sensitive et /ou motrice de rhémicorps ccntrolntéro' (écuivalcnf du Sd sous-lésionnel) 



Sddteme 



Sd de Weber 



Sd de Bcncdikt 



Sd de Claude 



Sd Foville protiibérontlel 



Sd de Millard-6ubler 



Sd de Wallcnbcrg 
(uniquement sensitif ). le * 
f req des Sd oitemes, du à 
infarctus de ta ftniHtt 
latérale du bulbe (brancKe 
de la PICA ou de rartire 
vertébrak postérieure) 



Lésion homolatérole 



Paralysie du HI : ptosiS.StniHM» 
divergent, mydriase 



Pa-Qlysie du VT (latéralité) : « le 
pgtign t regarde son hémiplégie » 



Paralysie du : 

• V : hémianestKésie de la face 

• XXetX :tr«ublesdela 
fMgRiinion cr pnofnnofi 

• XI 

Sd vcstlbutâtrc (vertige aigu sons 
surdité avec nystagmus rotatoin)/ 
Sd cérébelleux / CBH 



Lésion coi i trolat fc tJe 



Hémiplégie touchont la face 
Mvt choréo-othétosiques 



Sdeérébe«eux 



Hémiplégie touchant la face 



Ancsthésic thermoalgiquc (cor 
que atteinte du fàtiiâilil ipino- 
tholantique) 



a 







Iiifarctui 
cMbaltux 


'Présentation cliniaue : 
-Sd vestibulaire cfallure périphérique - vomissement. nyStogiMIS, Vertige, trouble équilibre 

-Sd cérébelleux cinétique et statique homolatéral 
-Cépholées postérieures 
«N8 •• Possible association d'un Wallenberg avec PICA. et d'un C8H • nerf crânien avec AICA 

•AicquB **t tf oedème dans 12-24h avec risque de compression TC et hydroc<|>liolie aiguë par 
UoedscdeV* 
-Pronostic vital en jeu, parfois dérivation en urgence 




«Ramollissement multiples avec surtout atteintes protubérontielles et troubles de la conscience (cf 

ci dessus) 






• Cas particulier : Locked-m syndrom (Infarctus bilatéral du pied de la protubérance) 
larvn^ée fseule la verticalité du record est conservée) 



Si 



CAT devant un AVC ischémioiie constitué 

t 

Interrogatoire 

• FDR personnels ou familiaux (ATCÙ d'AVC, dATT, d'un souffle carotidien. 
HTA, DS, hyperchoiestérolémie, tabagisme, OH, fiordiopathie embotigène) 

• Douleur angineuse, cervicale unilatérale ou une cépholée unilatérale (dissection 
carotidicnne) 

• Prisedemldieonwntsoudeé'ogûie^ 

ompHéttamini^tiiES, éphédrine, cacdihe^.), pi^d'jçstroprofes^Ertifj. d'A 

i 

Examen neurologique complet 



E>cainen cardiovasculaire complet 
Trouble du rythme cardiaque 

Souffle volvulaire fébrile (endocardite) 
Asymétrie des pouls radiaux (dissection aortique) 
Siabffte <m^émti»éimî»oam^^mM} 
HypoTA transitoire 



I 



Examens biologiques en 1**" intention 
NFS-plaq, hémostose,(TP, TCA, INR) iono sg urée et créât, 
glycémie, enzyme cardiaque, VS 
ECG - Rx Thorax ± échographie cardiaque 



Examens d'imagerie devant un A^C 
(basé sur les recommandations de f ANAES 2002) 



Examens à pratiquer pour faire le diagnostic positif tfAVCI 



|" Examen de 1 intention 



IRMeirfliwifa 

En urgence II 

> permet le diagnostic différentiel entre 
accident hémorragique et accident ischémi<}ue 
tÉiquehoes petyérées CM écho de gr«irèiW ou 

T2*) 

y la séquence FLAIR permet d'éliminer une 
cause non vasculairc 

'r ITRAA de diffusion permet le diagnostic très 
précoce (inférieur à 1 heure) de l'aedème 
cytotoxique 

> ril^AA de perfusion couplée à i'IRM de 
diffusion permet d'évaluer la 2onc de pénombre 

> L'angio-RM en temps de vol apprécie la 
perntéabilrté des vaisseaux introcrôniens 

> Apporte le même degré d'information dons les 
infarctus cérélMiQUChlmiS^lâriqiiefétenf^ 
postérieure. 

> Nb : LlltM c^ lBKâiurs d'év^ dons les 
indiortidlfî <te f a»rf noiyse 



Protiqué en absence g IRM oiaponible 



TDM cérébrale 

Permet le diagnostic d'hémorragie cérébrale . Couplé à la 

diMqiiê;fl p«ni«t iêdiegn»^ tfiiËhânkfc^e^ 

probabilité d autant pkis gronde qirïl existe des «ignés pricOâss 

d'ischémie ; 

est d'autant plus précocement positif ifue le lerrHoire Iseltânié 

est étendu : 

permet parfois de visualiser le caillot intra- artériel 
intérêt pronostique dons l'évaluation du ridque d» 
transformation hémorragique ; 
performances médiocres pour la fosse postérieure 
a été évalué dans les indications dô ffcr iiwly i i e 
Sémiologie TÙM de tAVC i 
'■ Normal au début I 
> Signes préco.es 
- 1 : Disparition des sillons corticaux 

- 2 : Effet de masse (œdème) 

- 3 : Perte de la visibilité d'uniM^lMtHâlIâiraou és n 

-4 : Thrombus hypcrdense 

»' Apparition hypodensité d ans le territoire artériel dans 
lcs4S-72»k 



ss 




TDM sans ini. 
Subtiormalè (tm note juste 
une hyperdertf ité spontanée 

de Iq sylvienne oauche) 



ARM 

Absence de carotide interne 
et de fyMcnne gcHiciies 

-Sé 



Diffusion 
Œdlbne eytetoxiqiie ou 

niveau sylvien G 
-AVCl > 3 h 



Discret hyperirignal syMen 
G - AMCl évoluant depuis 6 
heures 




Artériporophie 
Contrôle après f ibrinolyse in situ : persistance d'une 
tlwwnboa e d» ki çorolfde interne gomehe 



Pw dliypo8i9Wl * pos 

d'hémorragie 
Pus d'hypers! gnal AVC < 24 h 




TbM à 48 heures 

Hypodensité dons tout le 
territoire sylvien o i . ■ . ivec 
oedème et engogement 



bigqnostic de sténose 
OU d'occlusion intracrâniefw>e en aiou 
' But examen de quolit^ maximale dcM un minimuRi cIb t««ps 
•booDier transcrâtier : 

> technique validée 

»- Complémentoire du scanner dans le bilan initial Utile dans 
la surveillance de la recanalisation des accidents ischémiques 
dès les premiinet hoMiL 
» L'anai0-ltM : 

> en cours d'évaluation 

- dutillsation courUMàla^^tit^a^^t^^ 
IRM de diffusion. 
' L'analMeamer : 

> Non évalué 

> Réalisé dons certains centres 

Evaluotion du pronostic d'un occident ischémique 
' IRM de diffusion : ntontre ttiipiéotcmimt têttréum4t 

l'oedème cytotoxi<iue. 
» LHiM de oerfuskn ■• 

> étendue de l'olighérr.ie 

> couplée à l'IRM de aif fusicn . évalue zone de pénombre. 
« TDA1 ■• éléments tardifs 

» 0(wp/t trenscrânian : valeur |ironosti<]u« péjorative si le flux 

initial est réduit. 
» Scanner de perfusion : 

> En cours dévaluation. 



ft«elMreii« dTtm» ■attwilaflle vaaaâakn» 

' Afhérome 

> Echogrophie-Cioppler cervico-céphalique : wnmien de ^ 
intention (degré de sténose) 

' /RM et/ ou ongioTDM : en 2"^ intention 
r Nb : couple doppler-/4RM - sensibilité et spécificité < 70% 
* f>«sect/'ow 

> Echo-doppler ; 1" intention, peut permettre le 
diagnostic, mais une écho-Doppler normale Kélimine pas le 

diagnostic 

> L'IRM (coupes axiales T1/3DT0F) des vaisseaux du cou et 
l'angio-RM avcegtrfolihiam : eNBidIcMiliiMMibilttééu 

diagnostic 

*• Couple IRM/p t ,rr.:,tMf - poppi pr : meilleure association 
pour faire le aiognostic 

' En absence d'IRM : artériographie cérébrole ♦ T5A « 
angio TDM(earppi£d9!e£ifDtagieetiiian^ 

* AnQiopaThies inilantnaMrès et aatf*s a i trk ipiihks 
r IRAA/ARM en première intenticn 

> ± artériographie pour étude des vaisseaux distoux 
'TYmmtme welneiae 

> IRM et angio-RM avec séquencM de fluK veinewc 

> /nigoTDM en absence d'IRM 



en ur9ence 

•Uniquement à visée tliéM|Mltii1lie C^rfMilyiM «f^ dilatation 
méconiqMe]. 



S» 



Ewlutîon A Pronostic ; 

• < J5 : bécè&Éuh fioedlme et i& eethpiieiaaiorâ : Engiogemoits tiempbftil^ cëntitd. 
cingulaire, omygdalien 

• > J7 

y Décès du aux complications du décubitus 

• Evolution 

> Décès : immcdiot 20 7« à 1 mois et 50 % à 3 ans (IDM +++) 

> Séquelles : éOl& 

> Récidive : 6% /on soit 30 % récidive à 5 ans 

> Possible crise d'épilepsie partielle ou C6TC à distance sur la cicatrice de l'AVC si 
lésion cortfocite 

Traitement 
Hospitalisation en \JS£ 



Troltenient svmptomatlque 

•si tnxible de conscience : ossurer liberté VAS (O^, ospi, ± intubation) : sonde naso6 ; sonde urinaire 
•Repos digestif ; apport hydroélectrique, vitaminique et calorique 

•Repos ou lit strict - Traitement d'une hyperthermie (Pcracétamol) - Contrôle glycémique 
•Position demi-assise (I), position adapté si HTIC (Surélévotion tÉte et tronc » 15-30") 
•Prévention des complications de décUbitus et de rconimotion 

> Protecteur gostrique 

> IVévention TVP ; HBPAA Lovenox 0.4 (que si absent en « curatif ») *** 

> ICinésithérapie de mobilisation passive *** 

> Nursing, soins cutanés et moitelas adopté 



•Contrôle tensionnel : respect HTA pfiysiologique 

> Protocole Loxe»0 NIdortfipinê en IVSE (Img/h) si TA > 230/130 

«• Boisse de TA doit être progressive et modérée 
•Stabilisation cardiaque : ttt antiarythmique, ttt d'une insuffisance cordiaque 



Traitement onti-thrombotique 
uniquement après avoir élimini un processus hémorragique à rimogerie 111 



AnHaartots riouucttaires 

•Bénéfice modéré, commencé le plus ropidement possible 



Awticooqulatien = non svstéwiatiQue H 

» CI aux anticoagulants dans l'AVCI 

> Troubles de vigilance, déficit massif 

> Hypodensité nette précoce et étendue ou TDM (surtout si 
origine embolique) 

>• Oedème majeur 

> Infarctus hémorragique 

> CI habituelles des ontkoagulants 
•J)idteBt<aws 

> 1 : Suspicion mécanisme embolique cardiaque 
" 2 ; Dissection des A. cérébrales (carotides ou 
vertébrales) : R embolique à partir de lo poche de dissection. 

> 3 : Inforelus en cours tfoggiwNiliM (peAiire TDM pour 
éliminer une transformation hémorragique) 

• Traitement : Héparine IV SE : 500 UI/Kg/j => TCA entre 1.5 
et 2 X témoin (surveiltonce TCA et plin u ett es) 



Thwmiboivse Iwtrowinwi» (it-PAl 

• En structure soéclalisie f Strofciê-ieeHtif^ 
• Efficacité orouvée dans l'infarctus cérébral < 3 heures 
» f risque d'hémorragie cérébrtJe : indicotions et contre- 
indications strictes 
'Indications : 

> Heure de début connue 

> Diagnostic confirmé por TDM ou IRM 
• Contre -indications : 

> Troubles de la coagulation 

> Anticoagulant : pas d'aspirine ni d'héparine dans les 24 heures 
cnirurgie reccnie 

> HTA non contrôlée (doit êtl« < 185/110) 

> Inforctus cérébral mossrf (haut risque de transformation 
hémorragique) 

• Traitement .• r t-PA 0.9 mg/kg. dose maximale 90 mg. 10 % en 

bôliif et 90 en perÂBiDn dW keare 
•SanmOaneeZA heure en USI 



Thron\bolyse intro- artérielle 
•Z : œçhHAMi du tronc bqsiWire ou eorotidienne < 6 h 



Ai^tTM mtaiciiiiKins: 

' Oedème cérébral : 

" Les corticostéroïdes ne doivent pas Être utilisés pour traiter 
l'oedème cérébral. 

utilisés. 

•Epileosie : un traitement ontiépileptique préventif n'est pas 
recommandé. 



M> t «ESTES À FAStE ET i NE PAS FAIRE LORS tÊ lA 
PRISE EN CHAR6E PRÉ-HOSPITALlèRE 

•S'assurer de l'absence d'une menace vitale immédiate. 
•Evaluer le niveau de vigilance, l'importance du déficit (existence ou 
non d'une atteinte de l'étage çépholi9ue. possibilité de motricité 

contre pcsonteur). 

•Préciser le début des troubles neuroioyiques ;par le patient lui- 
même ou par un témoin), ainsi que les traitements antérieurs et 
actuels et transmettre ces informations au service d'accueil. 

•MiÊtfurai' tepressidn arléf4elte m strict. 

•Organiser le transfert immédiat vers une unité neuro-vosculaire. 

•Si le patient o une famille, le foire occompogner par un membre de 
la famille. 

•Raccourcir les délais de prise en charge par un neurologue en 
milieu hespftâiiin'. 

•En cas d'AlT, organiser le bilon étiologique sons délai 

•Ne pas entreprendre de troilement ontihypertcnseur. sauf en 

présence d'une décompensation cardiaque. 
•Ne pas utiliser de corticcitdes. 
•Ne pos iifilis»'dYi<|MHm. 
•Ne pas faire d'ir^jection Intramusculoirc, 



fiO 



ifT prewewm oes reewnw» 



• Si lié à l'athérosclérose : 
r Lutte contre FDR CV 
>■ Antiogrégont ploquettoire au long cours 

> Endorteriectomic corotidicwie => indiquée si : 

- A forterio : lésion unique et accessible avec sténose > 
70% et bon lit d'aval 

- Peu de séquelles neuro 

-Pas de lésions Ischémiques multiples 

- Pas de CI générale o l anesthésie 
» Si lié à une cardiopathie emboliaue 

" Réduction d'une arythmie cordioque SOUS 
onticoogulation efficace 

> Correction (fune valvulopathie 

En attendant ou si impossible ; ttt par AVK 
» Si lié à une dissection carotidierme 

' Tn par AVK pdt 3 mols. ovec réalisation d'une écho * 
IRM à 3 mois. 

> Si persistance du sac onévrysmal : poumiltiBtfes 
AVK/ontiogrégant. 



A la sorHe s 

•Rééducation en centra adaptée 

•Soutien y 

•100% 



Accidents Isç h é miques Transit qir§sj^I^ 




Quntion basée sur « Prise en charge diagnostique et 1 
Anaes / Service des 



immédiat de raoddcnt' ischémique tra n s H o i r » de Todulte 
professionnelles / mai 2004 >» 



I 



Définitions 

Ancienne définition : déficit neurologique ou rétinien de survenue 
brutale, d'origine ischémique, correspondant à une systématisation 
vasculaire cérébrale ou oculaire et dont les symptômes régressent 
totalement en moins de 24 heures. 

N o a imK e éê ^ Utio n ; é piaodie bref de dysf onellen neurelogiiiiue dQ 

à une ischémie focale cérébrale ou rétinienne, dont les symptômes 
cliniques durent typiquement moins d'I heure, sans preuve 
d'infarctus aigu (s imogcric cérébrale (ZRM) normale «n 
upgiwçe) 



I 



Aai jiifuh iitilw 



Etioloqies 
Identiques aux AVC ischémiques 





Siqnes cliniques 









~~r~ 
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• InstoHotten rapide, habituellement en 

moins de 2 minutes, de l'un ou de plusieurs 
des symptômes suivants. 

carotidien : 

> cécité monoculaire ; 

> freubies du longoge (aphasie) : 

> troubles moteurs et/ou scnsitifs 
unilatéraux touchant la face et/ou les 
meiHbrK» 

> ces symptômes traduisent le plus 
souvent une ischémie du territoire 
carotidien mois en l'absence d'outrés 
signes il n'est pos possible de tronclw 
entre une atteinte carotide et vertébro- 
basiloire. 

• Symptômes évocateurs d'un AIT 
vertébro-basilaire : 

> troubles moteurs et/ou sensitif s 
bilatéraux ou à bascule d'un épisode à 
l'autre, touchant la face et/ou les membres 

> perte de vision dons un hémichamp 
visuel homonyme (hémianopsie latérale 
homonyme) ou dans les 2 hémichamps 
visuels homonymes (cécité corticale) ; 
l'hémianopsie latérale homonyme peut être 

carotidiens 
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• Les symptômes suivants sont eompatibles avec un AU mais ne doivent 
pas faire retenir le dicgnostic en première intention s'ils sont isolés : 

vertige; 

> diplopie; 

> dysarthrie ; 

> troubles de la déglutition : 

> péHc dèréqiiilftre : 

> symptômes sensiti^ isolés ne touchant quTune partie d'un niembre 
ou qu une hémiface : 

> dropmtladc 

• Le diagnostic d'Air dcyiMt probable si ces signes s'associent, de 
façon successive ou CiHieeinHante, entre eux ou aux signes cités dans 
le p arqpraph é « ilIT probables ». 





Les svmntfimes suivants ne doivent dos. sauf ucceation. 




faire évomier un ATT ; 


• 


alrérfafittn de lo eonseienee iana outre s%ne iftiitclilite dé là 




circulation vertébro-basilaire 


• 


confusion mentale isolée ; 


• 


étourdissement Isbll ; 


• 


amnésie isolée : 


• 


faiblesse généralisée ; lipothymie ; 


• 


scotome scintillant : acouphènes isolés : 


• 


incontinence sphinctérienne urinaire et/ou anale , 


• 


progression des symptômes (notamment scnsitifs) selon « une marche 




» intéressant phi^euni piorties dii corps : 


• 


trouble aigu du comportement. 



bigqfwstic différentiel d'un AIT 
' Affections neurohaiaues : 

> migraine ctyecauro; 

> tumeurs cérébrales, 

> malformations vosculoires cérébrales, 

> hématome sous-dural, 

> héimirragie cérébrale, 
^ sdérase en ptoi^iMsl, 

> ictus amnésique, 
myasthénie, 

<' paralysie périodique, 

> narcolepsie. 
•AfftcMont non neurohahuÊS t 

> troubles métoboliques (notomment 
hypoglycémie) : 

> Vertige de couse ORL (malodie de Ménière, 
vertij|e positionne! paroxystique bénin, névrite 
veitibutoîre) : 

> syncope : 

> hypotension orthostatique ; 

> syndrome d'hypervenMIation; 

> Ifystérie, simulation: 

> fraubleipsyehosorhaHqun 

» En cas de cécité monoculaire transitoire : 

> amaurose liée à une hypertension 
artérielle maligne ; 

> glaucome aigu i 

> hypertefBidrt tn tra c r ft ilferofe : 
OVCR 

f névrite optique rétro-bulbaire ; 

> décollement de rétine. 



Prise en charge diaqfwstique et thérapeutique 
«fan ATT a Unmet I 



Suspicion d'AU. les 
symptômes ont régressé 



BnaQcrie en urgence 

Imagerie identique à celle 
des AVC ischémiques 
Cad : IRM et/ou TDM 
cérébrale en urgence 



linagerie noi 
=AIT 



Suspicion d'AIT. symptômes 
encore présents 



I 



Prise en charge co nf^me un 
AVC ischémique 



liiFarctui niecnf À fiiM^g^ffe 
compotible avec les signes 

cliniques 
= AVC isehémfaue régressif 



Prise en charge identique 



«3 



débuter au plus vite un traitement par osjNrine, à lo dose de 
charge de 160-300 mg/^ en roÉ)wnce de âanifre- indication et 
dans l'attente des résuttote du bilan étiologique (puis réévoluotion 

selon) 
Intérêt : 

> risque de jMPVertue porfol» précoce d'un AVC après un AIT (2^ 
5 % à 48 heures) : 

> action rapide de l'aspirine ; 

> eff icacité en pré<«ntfoA secondaire âprèt tm AIT 

> eff laïcité dons la prévention des récidives à la phase aiguë de 
l'AVC ischémique 



î 



Bilan étiolooiaue en upoenec 

Echo-boppler cervical ± trans-crânien 

Selon disponibilité, ARM ou angio-TDiW des vaisseaux 

du cou 

NFS. CRP, loin, giyeânié;, &éàlMnt, coagulation 



î 



En milieu spécialisé si : 
Obtention plus rapide des 
examens complémentaires 
AIT récidivants et récents et 
AIT survenant sous traitement 
ontiegrégont ploquettaire : 
Terrain (comorbldité, âge. 
isoleinent sociol). 



En deuxième terni», à discuter 

• ETT±ETO 

• Artériographie des vaisseaux du cou 

• Bilan glycémique et lipidique 

• AcontiilhespiwIlpidies.Hditer EC6.pl 
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Lacunes cérébrales 



Petits infarctus cérébraux de diamètre < 15 iwn =» occlusion des bronches 



EtioloQies 

• HTA ciironique ■ 

• Tabac, diobète 



5 aronds syndromes lacunaires 





Hémiplégie ou hémiporésie 
motrice pure 


proportionnelles, ou brochio-focioles 


lacune sur la voie pyramidale , bras post. cc^sule 
interne 


Trouble sensitif 
hémicorporei pur 


déficit Isolé de la senslbifii^ superficielle 

et/ou profonde avec poresthésies, 
dysesthésies, touchant souvent face, mi, ms 


thofcmut oontroMiral 


t>ysarthrie-maln malhabile 


± Babinsl<l et PFC 


pied de ta protubérance controlotérole 


Hémiporésie otoxique 


hémiparésie«^ hémisyndrome cérébelleux 
homolotérol ou déficit moteur 


boucle cortico-ponto-cérébeileuse 
controlotérale 


Hémiporésie 
* hémi-hypoesthésie 




atteinte des voies pyramidales et scnsîiiNs 
contralatérales dons la capsule interne 



• Atteintes les plus fréquentes : pied de la protubérance et capsule interne 



Evolution 

A court terme, généralement favorable : régression partielle ou 
complète «n qq. amaines 

A lonp ferme évolution vers un état multi-locunoire Sd 
pseudobulboire * marche à petit pas * in c ont i nence urinaire et 
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Traitement 
Aigu : idem AVCl ( ! anticoagulants CI 
si HTA I) 

Prévention des récidives : HTA, 
tabac, diabète, antiagrégants 



/^C hémorragique (hémorragie in1rQ-|Ku^nchymateuse) 



I 



Déficit neuroloQiaue 

Persistant ++, apparition brutole 
Proportionnel le plus souvent 



î 



Troubles de la 
conscience 
Obnubilation ^ coma 



î 



Céphalées ♦ 
vomissements 



TDM cérébrale ♦♦en uroence 

• Sans injection : 

> Hyperdensité spontanée homogène arrondie (taille et 
topographie) 

> Signes associés ■ hémorragie méningée et/ou 
ventriculaire, œdème périlésionnel (hypodensité mal 
limitée en couronne), effet de masse, hydrocéphalie oiguë 

• Puis mec in jection (anmoseanntr) : 

> Molf ormotion vasculaire 

> tumeur 



• Intérêt moindre en urgence : seul T2* montre l'hémorragie 
dans les lires 24 heures 

• Intérêt ensuite pour tumeur et malformations ^raseulalres 
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Focteurs favorisQWts 

• HTA. taboc 

• Age 

• Intox alcooli()Ue 

• prise d'antiagrégont. 
onticâaguldnt 



ptiologies 



HTA chronioue f50%^ 

• Age>50ans 

• HTA connue ou signes d'HTA 
chronique (FO, HV6) 

• Hématome localisé : N6C^ ea|Mile 
int, cervelet, protubérance 

• Pas (Tatypie sur TbM, donc pas 
d'artériographie à réaliser 



Rupture malformation vascuiaire 

• Agé < SÔ ms 

• ATCb perso/fam de 
malf .vascuiaire (cf 229) 

• Hémorragie méningée associée 

• Localisation lobaire ou 
intraventriculoire 

• Artériographie diiipoiStiqMe et 
thérqwutique 



Nécrose hémorragique d'une tumeur 

eéréiiKîle(5-l(}%): 

Angiopothie amyloTde ÇS^) t^Mie 

d'Alzheimer => Hématome lobaire 

Trouble 4lê l'hihwstasc et eeagulation 

Angéite 

Endocardite infectieuse (anévrisme 
mycotique) 

EHoiqgic inconnue dons 20% des coa 



Evolution 
Mortalité = 30%, pronostic 
fonctionnel meilleur que AVCI 
Complications immédiates ; 

> Engagement cérébral 

" Inondation vcntriculoire 
f Hydrocéphalie aiguë 
Comolieatiàns tarOvga : 

> Complications de décubitus 

•M- 

> ftéèidive: surtout^ 

anévrisme, peu élevé si HTA 

> Epilepsie séquellaire 



Traitement médical 
•Hospitalisation en urgence en réa neuro 

•Liberté des VA ,02T ± SNA et IVM à jeun, SNS 
•Surveillance TA et il progressive éventuelle 
•Mesures ontioedémateuscs : 

> Position 1/2 ossise 

> Restriction hydrique 

> ±Mannitol20%(250ing/kgZVen20min)ou 

glyccrol 

> ± Corticoïdes (très discutés) 

•RHE, renutrition, nursing^ mobilisation passive 

précoce 
• AnticonvulSiVant si crise 
•Arrêt de tout anticoagulant ou ontiogrégont 



Traitement 



Tt Chiruraicel fou radiolooloue^ 

•Rare ' 

•Evacuation en urgence si aggravation 
progressive, surtout si sujet jeune 
± dérivation ventriculoire externe 

•Anévrisme (cf. hémorragie méningée) 

•MAV (pas en urgence) : 

> Chirurgie d'exérèse 

> Embolisation endovasculaire 
après cothétérisme hypersélectif 
des pédicules nourriciers 

> Radiothérapie stéréotaxique 




Hémorragie intra- 
parenchymateuse sur MAV 

TDAA : hématome intro- 
parenchymateux spontanément 
hyperdensc aveCjÇ 
sous-f alcorici 




IRM Tl + gadolinium 

Suspicion de MAV (flèche) 



Après chirirgic en urgence 



AS 




A près chirurpjg : 

> IlitnMtkmétià falIkt 
r AbSeneettfengagement 

> PnanKnofphalie (bulles « croissant 
fronMI dhotty 

> Persistance hyperdensité spontanée 
Artériographie : peloton veineux avec 
vasculorisation artérielle et veineuse 



Ettotooic 



• ^ à b /r ismes artériels intracrSnitns fTSX) 

V bitotation Mceif orme de la pawt aHuwt dHèr» 
cérébrale : iae «névrisinal i^iwplaiilte sur rortire par le 

collet 

> TaHle de qq mm à q<j. cm 

> Le risque de rupture au9tnente avec In taille du aie ; 
deyfierit sfgnîffcorHF si > 7 tnm 

" Loc'jlisaticn 

Vaisseaux de la base du cerveau (polygone de 
Willis), à 90% sur territoire de carotide int. 
(terminaison de la carotide int. > a cammuniconte 
ont. > bifurcation de a cérébrale moyenne) 

- Très souvent imilti|iitt (20K} :lRtip<r de rartério 
des 4 oxes 

> Etiopathogénie : 

- 1 r6le de facteurs congénitaux et ocquis (HTA 7 ~* 
ne favoriseroit que la rupture) 

- Formes fomilioles possibles 

- Association à d'autres maladies : Polykystose rénale. 
IMarf an, Ehler-Danlos, C^sptOiilS ftiNidWiî^^ 
coqrctation de l'aorte 

> Anévrfames mwatiauea; «ibaleMfitiqueaaMfflrei 
artérielle 

> Anévritmes fusif ormes dusàtrt f n fi ftudérôae 
(carotide int. . a vcrtébrolec) 



PhysiootttholoQic 

•irruption de sang dans espace ménit^ (^f provvfue : 

> Œdème cérébral ♦ HTIC 

' Formation ctkm ooUbt SUT làatânedc îifdlupiB : rls^xle 

récidive 

> Sposme artériel '• CI à tout geste radio ou chir. 




> Rarement hémorragie méningée 

pure, plutôt cérébrales 

'f Couse la plus fréquente des 

hémorragies cérâtMt^iiAnlr^ée de 

Tenfant 

> Evolution lente. I possibilité 

d'expressicn clinique : épilepsie, 
cépholées unilatérales toujours du 
même côté, déficits neuro brutaux ou 
progressifs (ischémiques (vol 
vosculorre ) ou compressif s), HTTC due 

à un angiome voltimilMUX, Souffle 

introcrânien 

r Imagerie : hyperdensités dues aux 
calcifications, aspect serpigineux avec 
peloton vasculaire anormal 

' Troubles de l'hémostase 

» 20X des cas • 6//an négatif : répéter 



• Rtiimira ïIWiévFisme : souvmt sntro 30 6û ans, femmes*^ 

• Début brutal après effort ouiBlipOi^ion au soleil : 

«- Céphalée aiguë, intense, (f onUéê ntaximum -> toute céphalée 
aiguë = hânorrogie méningée jusifO^i PbC I 

> Photophobie, phonophobie 

> Vomissements en jet 

> Troubles de la eonsdenec ± troubles -» (àgHolfàn, Sd 

confusionnel) 

Formes frustres (épistaxis méningée) : cépholées modérées 
d'allure migraineuse 

> Crise convulsive 

> Mort subite, coma d'emblée 

• Examen eliniaue : 

> Sd méningé : raideur douloureuse de la riuque, signes de Kern>9 
et Brudzinski 

> Signes végétatifs : brodyc ou tachyc, instabilité tensionnelle. ^ 

T°, polypnée 

> Signes neuro diffus inconstants (sons voleur locolisotrice) : 
Babinski bilatéral, ROT vifs, paralysie du VI(HTIC) 

> Signes de locolisotion possibles I 

- SI himtmt parenehymoteliK (hénorroigif è êiNEbre-niéningéé} 

- Spasme artériel 

- Le plus souvent : atteinte du III (avec céphalée -> 
o|)htalfflopl^lé doulôùnuise) V ruptUNi tfd de la foce 

post. de la carotide/ Hémiporésic, hémianopsie ... 

> FO : ± hémorragies rétiniennes ou vitréennes, œdème papilloire 

> CtosaciwBut de ffiémorraote m&rinaÉB Q^unt et Hess) 



firavité clinique = 
Classification de Hunt et Hess 



I 


Asymptomotltîtie ou éélthàlée et/ou raideur 

de nuque minimes 


H 


Céphalée modérée à sévère, raideur de 
nuque, pas d'outre déficit neurologique 

qu'une paralysie d'un nerf crânien 


m 


Somnolence, confusion ou déficit 
neurologique léger 


IV 


Stupeur, hémiparésie. troubles végétatifs 




Coma profond, rigidité de décérébration 



Scanner cérébral sans iajection 

• Examen clef ; en urgence 

• Affirme le dg : hyperdensité spontanée au niveau 
des citernes de la base, vallées sylvicnnes, 
scissure interhémisphérique ou à la convexité 
(sillons corticaux) 

• Recherche de complications : hématome 
întraparenchymateux associé, rupture 
intraventriculaire. hydrocéphalie aiguë 

• Suivi de l'évolution : récidive ? Ischémie due à 
spasme ? 

• ! Normal si hémorragie méningée discrète ou 
ancienne 

• Nb : anévrisme tr^ rarement visible au scanner 
1 



Pawcttwi loHibairg 



I En décubitus latéral, avec prise de pression du LCR, bioch, cyto. 
recherche de pigments sanguins. ED et culture 



^ prcssien tfouMertirs 


Pression d'ouverture 

normale 


Liquide sanglant ou rosé de façon 
uniforme 


Liquide de moins en 
moins songlont 


Incoogulable 


Cooguloble 


Centrif ugotion : surnageant 
xanthochromique 


Surnogeont clair 


Présence de pigments sanguins dans 
le surnageant 


Pas de pigments 
sanguins 


Erythrocytes crénelés abondoiHi 

Leucocytose proportionnelle au sang 
périphérique puis prédominance 

lymphocytoire 
Macrophages 


Erythrocytes non 
altérés 

Pas de macrophages 



• Bihm pté-ap eoiriplet 

• Anomalies fréquentes : 
hyperglycémie, hyponotrcmie 

i 

Artérioqrophie des 4 axes 

• Diagnostique, pronostique et thérapeutique 

• Pratiquée avant 48 heures, systématiquement, en absence 
de CI opératoire 

• Visualise malformation : tonog* arrondie doddition 
opacif fié oux temps ortértds précooes V tapo, volume, 
rapports, forme, siège du collet 

• Recherche autres onévrismes associés, spasme ortériel 

• Si normale : répétée Imois plus tard 



Artériographie précédée de plus en plus souvent d'un 
angioscanner des vaisseaux cérébraux et/ ou d une 
IRAA/ARM =» Mise en évidence des anévrismes et FAV 
boppter transcrSnien systânotlipje poir iwciNercher un 
vasos|M!$ine 
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UHnwrcflTions 

• A loués 

> HTIC par ! frrtij^tBn de aanq dota «gjwee 

sous-orachnoïdien, œdème cérébral, 
hydrocéphalie aiguë 

> Siiagmeaî^tériel ; 

- Fréquent (50%) 

- Sévérité fonction du volume de hémorragie 

- Survient entre 4*" et 10*~ jour 

d'évolution 

- Entraîne i débit sanguin avec ischémie 
d'aval : asymptomatique ou symptomotique 
(troubles de la vigilance, signes focaux, 
hypodensité au scanner) 

- Objectivé par ortério ou doppler 
transcrânien 

> Récidive hémorragique : 30% des cas ! 
Maximum dans 15 premiers jours, souvent 
plus grave que hémorragie initiale 

> Complications generoles : hyponatrémie. 
hyperthermie, HTA, arythmie cardiaque, 
hyper glycémie, pneumopathie infectieuse, 
ulcère de striett. OiilP, Mmorrtig i at rétro- 

vitréennes 

• A distance : 

> Séquelles neuro 

> Hydrocéjïhaltefl pr^ion normale (biocage 
des granulations de Pocchioni) 

> Epilepsie 

> RÏScidive 



Pronostic 

» Mortalité : 60% dont 10% durant les 3 premiers jours 
'Facteurs de mamaii ptonatHe : 

> Age > 70 ans 

> Troubles de lo conscience sévères 
«• Soignement abondant 

^ Siège : ACA, zone non accessible à chir. 
^ SpoSliie Orlériel 



Traitement svmptoaMiHflii» 

• H en neurochir en urgence 

• Repos au lit strict au calme. WP. Liberté des VA ± IVM. arrfit de 
l'alimentation orale, SN6 

• Réiiydivtatkm,eontriSkstr{ctdelaTA (llSÔiMnHs) 

• Prévention du spasme par : Nimodipine (Ica) 

• Tt antiépileptique systématique : Rivotril® 

• Antalgiques fsédoti'N 

• I arrêt de tout anticoagulant ou antiogrégont 



Traitement cuiutg moispensoble 

• Neuroradioloaiaue : exclusion de l'o w Évrism e (bollonnet lorgoble ou 

spires métalliques) 

• Oiirwaical : 

/- Anévrisme : dissection de la malformation, isolement du collet, 
exclusion de l'anévrisme par pose d'un clip sur le collet 

> SI hvdrocébhaBe^ dérivation externe en wœnfce 

> Si MAV : chirurgie d'exérèse ou embolisotion endovasculaire après 
cathétérisme hypersélectif des pédicules nourricier ou radiothérapie 
stéréotaxique 



Thrombophlébite cérébrale 



• Potholt^e rare : thrombose des sinus veineMX et/ou des v. 

• Volontiers hémorragique, ne correspond pos à territoire 
artériel systématisé, pronostic f ovorable 

Clinique 

• HTIC * crises convulsives *** partielles (typiqueiMIlt 
nwtrices hémicorporelles) ou générolisécc 

• Signes neurologiques focaux : 

> Sinus lonoitudinol sup. : hémiplégie initiale puis déficit 
nwteur bilatéral ± IMfémat m.i. 

> Sinus latéral Qouche : aphasie 

> Sinus coverneux : chémosis. exophtalmie, ophtalmoplégie 
douloureuse avec atteinte des n. oculomoteurs 

Etioloqics : 

• Causes générales chir , post-portum. CO. hémoAo.lhalodBBS 
de systèmes (Behcet LED), cancers 

• Locoréaionales ■' extension foyer infectieux (oreille Interne, 
mastoïdite, sinus maxillaires, staphylococ^inql^giie de IQ 

f acej, méningite bactérienne 

Troitement 

• SvmDtomatùfuc : antalgiques, onti oedémateux, onti 
<pilepti<|ue Si' ertitt 

• EtioloqiQue ■ ATB, corticoïdes (Behcet, LEb) 

• Anticoaaulation efficace (relais AVK 3 mois) 



• SOttHHtr oÊhSbnà sons €t ovtc iÊftcHoii » 

hyperdensité spontanée de la veine, signe du delta 
(aspect de triangle vide du sinus longitudinal sup.), 
hypodensité d'un territoire sors topographie 

artérielle ± hyperdensité si infarctus hémorPOyi^tKB, 
effet de masse (petits ventricules) 

• IRM : hyper Tl de la veine thrombosée et du 

territoire. 

• ARM : visjalise le sinus Image de soustraction 

• Artériographie : spécifique ++ ; clichés au temps 
VeînèiM : opocif ieâtioh îhêôfnpièté ou obseMe des 

sinus et/ou v corticales thromboses 

• Bio ; recherche trouble de l'hémostase et 5d inf la. 
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N^'Mô - Tumeurs intra -crâniennes 

i 



Symptômes de 
dysfonctionnement encéphalique 



• TaMtau mineur '■ A sthénie, perte 

de l'élan vital, difficultés à la 
poursuite de tâches prolongées, 
dimMution des capacités de 
concentration et de la libido, 
apparition de réactions anxieuses 
devant toute tâche m&ne sans 
difficulté réelle. 

• Tableau majeur ■• modificotions 
comportementales, erreurs de 
jugement, courts épisodes de 
diÊsoriènfàflon, discrète 
altération des fonctions 
mnésiques ou intellectuelles. 

• Do différentiel : Sd dépr«SS!f ou 
démentiel 



Signes cliniques fnon SDCcifiyiesl 

L 



Symptômes liés au caractère 
expcnsif de la lésion 



• Syndrome eéohehhiaue fbed 

• HTIC (cf. après) ■• 

> Céphalées souvent à 
prédominance matitasln, 
bilatérales, lancinantes, avec des 
renforcements paroxystiques 
apparaissant lors des 
changements de position, lors de 
la toux, de Pétemuement 
^ Vomissements 

• Blocage vmntriadaire ; par clooet 
qu hivéoli des ventiricules lotéraux 
(trous de AAonro), soit au niveau 
de l'aqueduc de Sylvius ou encore 
dù fenmwn deMogendie : accès 
d'Hilâ 



Syndromes neurologiques focalisés 



Lésions corticales 


Phénomènes déf icitoires 
ou épileptiques 


toute mcmif estorHen épilc|itiquc survenont chez 
un s^iet adiiltc sons antécédent de ce type 
évoque une lésion focale et impose le bilan de 

neuro- imagerie 1 


processus expansifs 
profonds des 
i hémisphères cérébraux 


syndromes déficitaires 
moteurs, sensitifs, 
sensoriels ou des 
fonctions cognitives 


structures de la fosse 
postérieure 


signes cérébelleux 
ou d'atteinte des nierf s 
crâniens ou du te 


' signes parfois trompeurs : sd vertigineux lié à 
des lésions hémisphériques, discrétion de lo 
symptomatologie de volumineux processus 
expansifs de l'hémisphère mineur, 
symptomatologie pseudocérébelleuse de lésions 
frontales ou pariétales. 



examen clinique neurologiouc 

recherche de la confirmation des Signes focaux 

quantification de leur importance, 

mise en évidence de signes passés inaperçus 

Puis examen dMou» oomelet avec évaluation de Tétat 

fonettdffwl <iu ptSwit (lâniiâfsky. oms) 



Recherche d'oedème papilloire (HTIC) 
N'est plus pratiqué en dehors des services spécialisés. 



TDM sons et avec in^cHow de produit de contraste 



Elimine un diagnostic différentiel 

• tableau de « pseudotumeur 
cérébrale » (HTIC bénigne) 

• thrombophlébite cérébrale 

• méningite chronique 

• hématome sous-dural post- 
traumotique. 



JMA en urgence ; intérêts 

Dg de tumeur 

Localisation (Intra- ou extraparenchymoteuse. intraventriculaire) 
caractéristiques morphologiques (structure, limites, volume, extension) et 
retentissement sur les structures cérébrales (effet de masse, 
engagements, hydrocéphalie) ; 

évoquer la nottire ettiêïitêr d'évahiâ* lê dégnf dé iMli^nrtté dê la Msion ; 

guider l'indication et la planification du geste chirurgical 0>iopsîe OU 
exérèse) quand il est indiqué 

surveillance post-théra|)eHtique. 
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Loealisetieii'^ 


Hisiohgie 


>(tfe//ites 


Imagerie 










Enfant | ^^||^||^ 






/strocyîofT.e bénin 


cervelet 


Lésion kystiquR Fnsc de contraste (PC) fine de la paroi 
du kyste 




Médulloblostonc inûlin 


Vemis cérébelleux 


Hyperdense. PC hoiiwaène intense 




tperaytnome Mnni er 

malin 




Lésion hypodense, T du vol. dti tronc, PC inconstttnte. 

IRM : hypoTl et hyper T2 


Tumeurs intra- 
oxîoIm 








M^tostose 


Non spécifique 


Isodense. PC arrondie, onniitdire ou nigdllIdlriB. CEdème 

perl-lésionnel Multiples 




Médulloolastome 


Hémisphère cérébelleux 


Isodense. PC intense. Pas d'oedème 




HéinBngMitîwluiiiK 


TI«IIC, «BiMtBt 


Kyste liquidien, PC du nodule mural. Parfois PC nodulaire 
souvent multiple. Angiographie eoractéristique : lésions 
hypervoseulaires avec retour veineux précoce. 




Sliome Al tronc 


TroficdMfaral 


Tso ou hypodpnsp Augmentation du volume dUlKine. PC 
inconstante. IRM hypoTl et hyperT2 




Lyfflfihoilift 


Non spécifique 

(périventriculoire) 


Isodense. PC Intense régulière ou irrégulière. SouiteNt 

atteinte des parois du V4 Pas d'oedème 


Tumeurs extra- 
axiales 


Neurinome 


/Angle ponto-ccrcbellcux (VIII) ; 
acoustique **, pointe du rocher 
(V), trous déchirés postérieurs 
(IX, X, XI) 


Isodense. PC homogène et arrondie. Réaction 
oedénuteiiic voritable 






Foce endocrânienne pcsTéneure 
du rocher, clivus, trou occipital 


Isodense, PC homogène, base d'implantation large sur la 
dure-mère. Réaction oedémoteuse variable. IsoTl et 
isoT2 (ideRt^Oe «Mtiesu e£rttiF«i)porfQtahypo^ et 
kiyperTZ 



i 





Tumeur glomique 


Trous déchirés postérieurs 


Ostéolyse Isodense. PC intense et homogène. 

NéovQScularisation 


Chordome 


Clivus 


Ostéolyse irré^lière. Isodense. PC modérée. IRM *** 


Kystes denntfMè» 

épiderrroïdes 


Angle fotItù-àÊfSatOéuK, grande 
citerne 


Hypodôise. ftodePC HypoTl ef hy|wr12 sAulf cMians 
qraissieuâet (H/tperU) 


Tumeurs extra- 
oxioles 


Méningiomes 






Kystes dermàldc*«t 

épidertnoides 






Tunojrs fntro- 
axiedes 


Métastase 




Isodense. Oedènte **. PC arrondies, nodulalres ou 
annulaires multiples ** 


Lymphome 




Isodense. Oedème discret ou obsent. PC irrégulière, 
intense. Parfois PC des porois des ventricules 

(cpcndymitc). Lésion unique ou multiplc- 


Astrocytome 




Hypodense ou isodense. Absence de PC. IRM HypoT 
et hyperT2 


ôliome malin 




Isodense. Œdème PC hétérogène avec 2bm 
hypodense centrale (nécrose) 


Oligodendrocytome 




Hypodense * caldifiqakiia«nnmtU$:msm^ignes. 
Absence de PC 


Tumeurs intro- 
ventriculaircs 


Papillome 


Région plnéole 


Carrefour ventriculoire. Calcifications. FC. Homogène 








Kyste colloïde 




V3. Hypcrdense. Pas de PC. Aspect en bulbe d'oignon. 
HypoTl et hyper T2 


Astnicytome 




Isodense. PC irrégulière EnvahiSS<»nfent d9 ftaroiS, 

IRM »» ; bilon topographique 


EpttHdymMie 




VL'». Iso ou h/perdense. PC IlOnMfiM;^ Bli«#ii«a«|Wnt 
des parois des ventricules 







Pinéalone et gerrrinome 


1 


Isodense Parois calcifiées et contraste intense 
horroqene Hydrocéphalie *• 






Tératome 




Hypodense (kyste) et calcificatMOti: fC hétérogène. 

IRM hyperTl cor aroisse 






/Ade'iorr.e 




PC hcmyqcnc Au^mtntctiOn ae vcl de la se. le iurcique 






Croniopharyngiome 




Calcifications » kyste. PC de la poroi du Icyste 




Tumeurs 
suprosellaircn 


Astrocytome (gliome du 
chiosma) 




T de la taille du chiosma (IRM **) 






HoiMrtMne 




Isodense. Extension de la citerne interpédanculair». PC 
peu intense. Enfant ** 




Tumeurs osfCMOiMniil 


WS • MlDflOIWI^uvIlIwi^ MHHIUIvIhI 




Tumeurs de ||^||||| 


Métastases 








Envahissement de la base par des tumeurs devoisînse 





Tuneurs de l'odulTe 

Divers 



Neurlnome du vu 



Divers 



GUomet, 
astrocytomes, 
glioblasionws 



Adénomes 
hypohpyiaires 




Aslroc>1o<n«s du cer/elel 



Tunwups suc-tanteridics 



i Tumeurs sous-tenterielles 

MMMlMMlMMUnMMMMMUi 




TtwiÉiira de faifaitf 

Divea 



OIVM 



Cranloptiaiyngioniss 



MMngfcxnes 



Ependymome du V4 



W 



Nb : les tumeurs qliales (qllomes] 

À l'étage supratentoriel, les gliomes représentent 
environ un ^hn tk» 1iimair« eMfanliM^ 
raduttM, doRr kigritU sont 4«s glIoMartemM. 



Diffé rents types d ostrocytomes 
" T 




A;trecytom€ de bos aroiméh»^ 



• Masse développée aux dépends du 

te avec extension 
introventriculoire CHtw BH wl 
une dilatation des VL 

• HypoTl et hyperTZ 

•Non nhttisséea|irfb gndBlUum 





Age 


Grade 




Localisation 


Remarques 


FylocittqBe 


< 2» ans 


1 




t cr\eloi. 
chiasma, HT 


K>>te a\ec prise Je c'orir.i^ic n uralei'.eillâfiClliBII 

pv>s^-iKlc. cvÔTc c de boi^ pri>nostic 


Bas crade 


Adulte 
jeune 


2 




Hémisphcrcs. 
conex 


Musm: inllkninlc. [■-•■■■— "'i "jlfflllIÉiffiliUlir^ 
grade IV. sur\'ie 7- 1 0 ans 


Aiiaplaii«|iM(25%) 


Adulte 
jeune 


3 




Himiqihiies. le 


Survie de 2 ans. pas de nécrose. ApparitioD de 
novo m tiansitioa leoie d'un bas Biide 


De grade IV (SOV.) 


Aduhc 
jeune 


4 


' avec abaasc 
cenmle 


Hémisphires, K 


Ttchtrsi<6S>iis 




S0-60ans 


4 


-aveenSerase 
centrale 


Hémisphères, ic 


Pciii •îc répandre au LCR, pas de intisMon des 



•Age : apris 65 ans la chirurgie n'améliore pas 

pronostic 
• Statut clinique 

•Critères histologiques de maligiiil£(|K<aitiCiration 

vosculoire et nécrose) 
•Extension et dissémination 

•Prise de contraste 
•Résidus post- chirurgicaux 




chez un hnwiii^ éf, 

59 ans 



•hypoTl et hyper T2 
•Prise de contraste périphérique 

avec nécrose centmle 
•Œdème perilésionnel 



Tl ♦ godolinium 




céphalées 
Le matin, intermittentes, 
î efforts, toux, 
décuUtitti résistante 
QUX antalgiques 



yomissements 
En jet 

Soulageant les 



Troubles de lo 
vigilance 
Obnubilation 



Ralentissement 
DsvchB-iWBteur 



T pression du parenchyme : œdème. POE 
T pression sanguine ; thrombophicbite, 
vasodilatation par hypercapnie 
T Quantité de LCR : hydrocéphalie 



Troubles visuels 
-Atteinte du VI 
(non spécifique) 
Fioùvtsuid 



Cécité (otrophie dkl |«pf optî^) 

Engagement 

Ischémie 



Fond d'ceil 
Otàkmm |»pillaire bilatéral 



T 



InwiBfiilf 

Tt>M sans injection en urgence : 

> Œdème cérébral diffus, hydrocéphalie 

> Cause retentissement 
IRM «Bhn doméei ét là 'rêM 




• Signes annonciateurs d'enaaoemtnt : 

> T troubles de la vigilance 

> Troubles cardiowespiratoires 
f Hypothermie 

> Hoquet 

> Hypertonic cervicale 

• EiHitaaement temporal (uncus de l'hiopocampe) 

> Como profond 

> /Atteinte duHI ; mydriasç unilatérale, ptosis^ 

oréflexie 

»- Compression des pédoncules cérébroiB* ; 
hémiplégie controlatérale, décérébrotion 

> Compression ACP : HLH 

• Engagement des amygdales cérébetteuses : 

> Céphoiées occipitoies, irradiation à la nuque, 

++ 

Crises toniques postérieures 

• Engagement de la circonvolution angulaire 
(faux du cerveau) : risque s ACA 

• Emballement central 



M 







• 


Tumeur cérébrale 


• 


Abcès 


• 


HSD chronique 


• 


Thrombophlébite cérébrale 


• 


Hydrocéphalie congénitale 


• 


HTIC pseudotunKHTole = HUC bénigne (mais risque de cécité) 



CAT 

• Eviter hypoxie et hyperiQâfNiiB i «K^fi^^ 
ventilotion optimale 

• Position 1/2 ôSsfse * re s t vkMm hydrique 

• Anti- oedémateux : 

r Corticoïdes : abcès, tuemur 
> âohirtiiw1iypiertoni^:R«»i^ 

• Traitement étialegifie ««• 




N°188 - Céphalées aiguës ou chroniques 



• Devant une céphalée aiguë, io crte de migraine est un dg d'élimlnat 

• Toute céphalée récente subrigug chez le in|Jet âgé - Horion Jusqu'à 

• Toute céphalée d'aggravation pragrcssive = processus exponsif intra 
Cituvitit les plus f réouentes de céphalées irhrt?niijjf t * f TpholéffS de ' 


Ion. iTV 

PDC 
crâni« 


îmt chez un patient migraineux connu 

1 ou thrombophlébite cérébrale jusqu'à PDC 





Confeiete 

r- Notion de TC, prise médicamenteuse. Sd 
infectieux , état psydteiogiîqiié î (UWiéiié> 

dépression 

ATCO personnel et familiaux 
Caractéristiques de la céphalée 

> Siège, irradiation, horaire, sévérité (incapocité, 
réveille ou empêche de dormir), focteurs 
oggravonts / calmants 

> Existence d'une aura migraineuse 

> Mode évolutif : début, durée, variations ds le 
temp, par crise avec intervalle libre, - 
5toies d'accompagnement : 

> Fièvre, N/V, AEG. tbies visuels, tbies des 
fonctions supérieures, photophonophobic, di^t 
neurologique focal, orthroigie/myalgie. 
hyperesthÊric du cuir eheyjelu, manif estationi 
neurovégatatives. obstrueTidli ROMle, rhfnorMs 
purulente. » 



6 items systématique^ 
r Prise de la TA 

> Prise de la tcfflpémture 

> Rechercher une raideur méningée 

> Polpation des artères temporales 

> Examen neuro à la rec hereh»dfciigieS de k)C»li^^ 

> FO ; œdème popilloire 

♦ exoffie/» neurologique complet 



Bilan poroclinique 
A adapter en fonction de l'orientation étiologique 
TÙM cérébral sans POC 1 1 : systématii^ devant toute 

céphalée aiguë d'installotion très brutale : Hgie méningée 

^ : en cas de suspicion de méningite ou dhgie méningée avec 

TbM normal 

Angio-IRM : si SuspicilBIl'dîB thrombophlébite cérébrulè 
Bcho-doppler cervical et HM cérébrale : Si suspidon dè 
dissection carotidienne ou vertébrale 
VSa\ urgence : Si céphalée aiguë «iu JMjet %ié (Horton) 



Cb>halees anciennes 



CEPHALEE RECENTE 



Stable, permanente 



- Céphalée s psyc hoqènes : 

' fréquentes, 
permanentes, vertex ou 
noque; rÊMtontes aux 
antalgiques, iXiA ginêni 
conservé 

■ Sd subjectif des Trauma 
crâniens : Eliminer un HSD 
chronique 

- Mdocs ; pilule, nitrés, 
abus chronique 
d'antalgiques ou 
«fer^otamine 

- âBiîiiK «i ce 

M t^toémic. DolvotobuHe 
- Itetiff respi et 
hypercQpnie 
- Hypoxie (altitude) 
-Tbie de fa réfroellaii «I 
de ta »MoH binoeulatre 



Installation bCKtate. 



■Migraines 

■Algies v osculoir es de lo face 



- Névrolgie du trijumeau 

- Névroloie du olosso pheniiiafati ; bowdeta 

longue loge amygdolienne paroi postérieure du 
pharynx irrodiation vers l'oreille 
- Céphalées post troumotiques •• hématome 
sous durai, syndrome subjectif des 
traumatisés crâniens, hémmnnijiè MMMgife 
- Céphalées des spécialistes : ATM 
(SiAD/*M ; D. C.R.S.) sinusites chroniques, 
névralgie d'Arnold (dl en éclair partant de lo 
partie latérale de la nuque et remontant 
jusqui ffl^O. é» Sr^, moH^artiieriteri de 
charnière cervico-occipitale... 
- poussée d'HTA : une HTA chronique légère 
ou modérée n'entraîne pas de céphalée. Seule 
une poussée hjf'pertensive avec élévation de la 
<^asïyiqiie> 25 1Ë pètirentrailher unè céphalée 
aiguë 

-Molformotion ortério veineuse : céphalées 
de topographie constante, continues ou 
intermittentes quasi-migraineuse mois FIXES, 
t js du m£me ctiiii t crtet ôoQîitialetf 



-Hgie méningée : très brutale, en 
coup de poignard avec 
photo/phonophobie 
-Méningite àlaiJ 
- une aiguë : intermittente, 
sons topoS, surtout en fin de nuit 
ou Qu réveil, ougmentée par la toux- 
les efforts et la position oliongée * 
ratdeur 

- Encéphalopathie hvpcrtensive 

f rontooccipitoie pulsatile, 
phosphénes. acouphénes. épistoxis, 
confusion, vomissement 
- bisseeWaw cnriBHafawM PB 
vertébrole 

-Hématome intro cérébral 
-Thrombophlébite cérébrolc 
-doucome AAF : Dl oculaire 
intense avec BAV brutale, ceil 

rouge, photophobie, mydriase 
oref lexique et souvent nausées, 
vomissements 

-Sinusite alouë : pulsatile. sous 
orbitaire, mo^orée par proclive, 
toux éternuement et effort, ♦ 
Obstruct" et rhinorrhé 
- Crise de migraine : diagnostic 
d'élimination 



Installation progressiv 



PEIC: céphalée matinole 
avec vomissements en jet, 
H TIC, examen neuro 
Âiwrmial.TOM en urgenêe 
(hématome 50, tumeur, 
abcès) 

Horton : > 50 ans quasi 
constant, région f ronto 
temporale, cxoecrbéie» pai> 
le contact, violentes, 
pulsatiles : l-iyperesthésie 
du cuir chevelu, 
claudication mâchoire, toux 
sèche rebelle ± ^ 
- Thrombophlébit* 
cérébrole 

-Méningite suboiquë 
-Sd sub jectif d^ TC 
-Sd post PL 
-Céphalée post effort 
-Fièvre qq soit so cause 



• Cause la * fréquente de céphalées 

• CéiOidée lypiaue dans m cmte x te 

anxhdipresstf 

> Siège : bilatéral, cervico-occipital 

> Type : gène, impres^oh de tSte vide pliis 

qu'une réelle douleur 

r- Mode évolutif : Quotidienne sur des mois ou 
des années, s'aggrave lors des périodes de 
tisraiiôll |»ycïiol0gique et s'atténue pdt les 
vacances, n'entrave ni le sommeil, ni les 
activités quotidiennes 

> Pas dé mtsêei ri dé voniissiefnents 

• Ex. cUnigue neurologique normal avec douleur 
lors de la pression des muscles du cou car ils 
sont contractés 

• Traitement : 

> Abord psychothéropeutique 

> Massages 

> Hygiène de vie 

> Anxiolytiques ; BZD ou ADT 

> Mettre en garde contre le risque de 
dépendonse iNSé âfttfilisaHctn «xeeS^m de 
médicaments antalgiques 



• Céphalées à la phait. àkfuë d'un TC : penser 
hémorragie miâîingée. Hématome întrti ou extra- 
cérébral 

• Céphalées à la phase subaiauë dm TC : éliminer la 
dissection càrotfdTennc (CBH) ou «ertëbràié 

• Céphalée * tardive : éliminer un HSD chronique 
(signes focaux. 5d confusionnel, somnolence osociées ; 
le tout s'aggrave sur plusieurs semaines 
progressivement^ ItliM eépébrei = diagnostic) 

• Céphalée post-traumatigue chronique (dons le cadre 
du Sd subjectif des traumatisés du crâne) 

> intensHié sans t«itH>^rt avec gr^ 

> Signes associées : fatigabilité, irritabilité 
anormale, incapacité à se concentrer, sensations 
vertigineuses ou flou visuel, tbies du sommeil et de 
l'humeur 

> Examen clinique et complémentaires : N 

> Peut évoluer jusqu'à la névrose post-traumatique 
éselon la iMi^mnâtité aintérieure «dus jacente 

Ttt difficile : cf. céphalée de tension 

• Céphalée post-traumatiaue dysautonomique 

> Atteinte des fibres sympathiques dil cou 
responsable d'une céphalée en tout point proche d'une 
alqie vosculaire de face 



I N" 192 - Déficit neurologique récent 




Siège de la lésion : centrole/périphérique 
Mode évolutif 
Contexte 
Age ** 



Déficit central, focal, traniitoire 

AIT (90%) 

Migraine avec aura 

Epilepsie partielle 

Processus expansif intro-crânien : 

tumeuc, abcès 

HSb, hématome 

introparcnchymotcux 



Béf leit neuroloaiflue central constitué 

• A VC Constitué, iSêhéMiijue ou 

hémorragique 

• Complication d'un TC 

• Processus expansif intro-cr&iien : 
tumeur, abcès 

• Thrombophlébite cérébrale 

• &)stallation d'une pothologle chronique : 
SEP.. 



Périnhériaue 
5d dé td queue de cheval 

Polyneuropathies aiguës 
Vosculcrite (PAN) 



attein te m édullaire (para. 
tétraplégie 

Traumatisme ++ 
< 50 ans ■ SEP 
> 50 ans : métastases 
Tumeurs 
' Hématome 



Imagerie en urgence 



• IRM et/ou 1Î>M cérébrale 



IRM médulloire en urgence*"»- 



M 



N" 199 Etat confusionnel et trouble de conscience 



Urgences diagnostiques et thérapeutiques cor peuvent mettre en jeu le pronostic vital de façon t directe. 
Etat oigM. habituellement transitoire et réversible 

Il traduit une souffrance cérébrale aiguë le plus souvent d'origine organique. 

TfisfrépBi])' jeh«c ie iH|}«t «gé qû II uninçHde dfe ncurok^lque tribt variable. 




• Altération globale des fonctions suBérieures : 

> Trouble de l'attention et de kl eonecRtration (distractibilité, perseverations) OU iOMXimum : obnubilation 

> Trouble des perceptions seiMridIts a Illusions ou hdlucinotions à prildiM^ 

ou auditive : état eenfiao-ontrlque = onirisme ossociée à des troubles du comportement (l'onlrisme est 
inconstant) 

> bésertentôtien temporo'-spatiolc (brS) 

> Amnésie antérogrode et rétrogrode constante 

> Langage incohérent, manque du mot, poFO{llhiqSies et troubles de compréhension sont habituels (aphasie). Le 
é^mvmsi()eÊAan^ d'unst^et à Toutre 
(tMubtù dhi éoilrsi^^ 1» petiil^. 

• Activité psycho-motrice onormoie : 

> Apathie avec ralentissement psychomoteur, somnolence, trouble de la vigilance et la perplexité anxieuse qui 
e^ un sympttrme «loractiristiquè du syndren». 

> Agitation ♦ signes végétatifs : sympathique => Tachycardie, hypoTA. sueurs, deshydratation, oligurie, fièvre 
± tremblement, myoclonies et crise convulsive 

> AHontanec de ecf itid!Si évolution fluctuaitt'e«)t«e eî^^ pn£ifainliianee vespérale 



Evolution 



Phase de début : gfo&Mternent rapMeiwe W t progrwsif 

avec apporition d'une insomnie, d'une asthénie, de 
troubles du comportement à type d'agitation 
psychomotrice et de treiiblcs c» giiW f» . 



S! 



Phase d'étot : 3 cléments 

• Confusion avec obnubilotion. déficit innésk|ue et 
DTS 

• bélire onirique 

• Atteinte somotique avec AEG et signes de 
déshydratation 



Phase résolutive : on assiste généralement à une 
amélioration de l'état sous traitement adéquat mais 

généralement avec amnésie locunaire de l'épisode 
(amnésie globale de l'épisode : différent de l'amnésie 
des faits récents) 
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Diagnostic différentiel d'un déficit global et 

> t>éf icit aigu mois sectorisé 

> Aphasie de Wernicke : Pas de trouble du 
comportement, ni de la vigilance 

► Ictus Amnésique : Amnésie rétrograde et 
antérograde transitoire brutale de cause 
inconnue chez Thomme de plus de 50 ans sans 
trouble de la vigilance. Evolution totalement 
réversible avec persistance d'une amnésie 
lacunaire. 



• Déficit sectorisé et persistant 

> Syndrome de Korsakof f : Trouble mnésique 
antérograde au premier pian avec oubli à 
mesure, DTS, fabulations et fausses 
reconnaissances. 



• Déficit global et persistant 

> Syndrome démentiel => pos de trouble de la 

vigilonce, progressif 

> Syndrome dépressif 



Interroçotoire de l'entouroac : Atcd, 
médicaments, mode de survenue 
Examen clinloue complet ; 

• Sénépol : fièvre, état 
hémodynamique. Signe de t>lC et 
DEC. f réq. respi. ... 

• Ncuro : raideur méningée, signe de 
locolisoHiinv P0„ 

• Malodie associée 

• TR si âgé (f écalome] 

• Glycémie capillaire en urgence 
EwMncns cwiiplémentairc» en 

• VS, NFS-PIcq ♦ TP/TCA ± 
Hémoculture, PL, ECBU si fièvre 

• lono, glycémie, calcémie, 
albuminéfflie 

• Bilan Mpiifiqtw. urée, eri&ft 

• TSHus 

• Selon contexte : HbCO (indication 
large), dosoge de toxique sanguins 
cturiM^res 

• TDM cérébral (indication large) 

• EE6 (pos en urgence si agité) 
Eh deuxième ligne: omffloniémie, 
dosoges tiormpnaux 



Diagnostic étiologique 



Plusieurs étiologies peuvent être associées : les OdUMS les plus fréquentes sont les 
encéphalopathies métaboliques et toxiques. 

Endocrino-A^étoboliqucs 

> Troubles hydroélectrolytiques : bIC. HIC, HypoK hyperCa ou HypoCo, AddoSe, Oicolose 

> Hypoglycémie et décompensation ocido-cétosique du diabète 

' 1rs hépotocelluloire ou rénale avancées. hypo/hypcrttiyrcMic. hypcroortidsme, Ins. Sur. X 
' Porphyric Aiguë intermittente 

' Enc é pliahpd t Me carentielle de ftiyet-Wenricfce (earenee Bl). peWagreuse (PP) 

Toxioues-Médocs 

> Psychotropes (NL sd conf usionnel non délirant, ADT tricyclique). Thymorëgulateur ; Sels 
de Lithium . Antiépileptiques. AnTiporkinsomens 

> Corticoïdes fortes doses (confuse -délirant) 

> AntiKypertenseurs centraux, diurétique, digitaliques. quinidiniques, INH, AINS-. 

> OH : intoxication aiguë ou Sd de sevroge » (OT), Dragues (LSO . „) 

> Moxlcotion oigue ou CO, métaux lourds (Plomb. Mercure, Ortwre) 

> Sevrage benrodiazépines, anticholinergiques, barbituriques 

' Respiratoires : Enceptuiopothie respiratoire, pneumonie, hypoxle 
IhfecHowi î MévÉn^o^enoéplwllte boclerfiMie ou virale, Septicémie, ^èvre 

Neurologiques 

> Trouma crânien, (Hémorragies méningées. Hématomes cérébraux, l-ISD, HED, Contusion 
cérébrale poSt troumotique 

> Encéphalites 

> AVe(surtt A. cérébrale poslerieora ou A ^Mkimsupei<flti^ 

' HTTC et h«cessus exponsif fertre eérébranc : Abcès. HSD dronique. tMiieun 
' Epilepste : confusion post critique. Etat de mal partiel (surtt tempoToQ 

Psvchiatrldue» ; BbA. jlfamewt fécond Oum Khi atontirén e . Accès mélancoliaue. Troumottaiie 
psychique 
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Hospitalisation en urgence 



• Isolement dans une chambre cablM 
faiblement éclairée la nuit. 

• Enlewrt(Kitd»Jc1^poicntienemoit 
dangereux et verrouiller éventuellement la 
porte et les fenêtres (risque suicidaire) 

• cvirer Toure uNiranfion. iniyw^w» 

• Rassurer le malode. 



• Soins de nursing 

• Prévention des chutes : lit doté de 
barrière, marche accompagnée 

• Prévenir et traiter les surinfections. 

• Prévenir les thrombophlébites 



• Assurer les apports caloriques 

• Assurer la liberté des voies aériennes, une 
hématose correcte, le maintien de la 
pression artérielle, le mointien d'une 
diurèse correcte» 
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jaûisBÊS&jai^SsaÊuaiasi 

* 4rf8tar ou dferihlMr tous les w ftBcBWMi t s cMifUHjknmrate 
se méfier (Efunstnidtame de sevrage. 

• Sédotion si besoin : 

f hJeuroleptique sédatif (Benzodiazépines ne seront utilisées en 
première intcnlîonflailciQenl' àmx ralceoHque) 

> En cas d'hallucinations ou de dâire morqués : Neuroleptique 

ontiproducîif 

« Réhydratation hydro-électrolytique 

> Per os de préférence :4à 61 de boissons/j riches en sucre 

et en sels minéraux 

> En IV : S5 500 ml ♦ 2 9 NoCI ♦ 1 g KCI x 8 / jour 

> Ne jamais administrer de sérum glucosé sons apport parallèle 
de vitamine Bl chez le siget éthylique sous peine d'aggraver le 
syndrome confusionnel. 



Traiter chaque fois que cela est possible la couse du syndrome 




CtftaHitti rijfiétée de fiehelle de Ghagem de façon à apprécier le 
sens do» lequel se fait révolution du syndrome confusionnel. 



N^ZOl - Traumatisme crânien 













Niveau de viailance : échelle de Glasoew 



Ouverture des yeux 




fieDonse verbale 




Meilleure r^Donse motrice 




Spontanée 


4 


Orientée, claire 


5 


Sur ordre 


6 


Sur ordre 


3 


Confuse : phrase 


4 


Orientée à la douleur 


5 


A kl douleur 


2 


Incohâwîte, 

inappropriée ; mots 


3 


Adaptée wiwe rtfiKdt & lâ deuteui» : 
ne dépasse pas lo ligne médiane 


4 


Aucune 


1 


Incompréhensible : son 


2 


En décortication 


3 




Absente 


1 


En déeérébrarion 


2 


Si < ou = 7 : Como 






Aucune 


1 



gestes urgents sur lieux de l'accident 



• Si Coma : qq. particularités du Coma post traumatiquc : 

> Déplacement du blessé en rectitude totale et hyperextension du rochis, 
immobilisation ± sédation 

> Minerve cervicale, vérifier l'absence de lésion cervîcole avant intubation 

> Maintien TAS i 90 mmHg indispensable 

> Si remplissage nécessoire '■ les solutés hypotoniques sont CI, préférer Salé 



9 %o ou CoHd'idês. EncâS désignes é«ee(âteuf« d^er^ogerneitti^Meairtitol 20 % 

• Interroger Patient. Témoins et Proches 

> Mécanisme du traumatisme (circonstance, étiologie, heure de survenue, 
heure du dernier repos) 

> Age du patient, Ttt anticoagulant, ATCD 

> Notion de PCI -m-i- (> 30/min), d'amnésie du traumatisme, de nausée, de 
vomissement, de crise d'épilepsie précoce. 

i 

L'«MOiMir dMfie dirir tire eomplet arldiir S^l s ogff d'un polytraumatisé. 
Tout traumotteé eomatouK est un traumatisé du rochis Jusqu'à preuve du eantraira. 

i 

Examen neurologique 

• Il doit être précis, répété, consigné et daté (h). 

• Examen de lo vigilance (score de Glasgow), état du TC (réflexes du TC : Liège) 

• Examen de l'oculomotricité intrinsèque et extrinsèque 

• Recherche de signes de locolisotion : asymétrie (pupille, moteur, sensitif ) ± ROT, tonus, 

rechercher BBK 

• Signes d*HTXe et ifengogement temporal, fienfrd et cMgiilaire 

• Rechercher : épistaxis, otorragie, rhinorrhée cérébrospinale 

• Recherche de troubles neurovégétatifs : respi, cardioV et thermiques 



-M Lésions cutanées 



Plaie du scalp = très hémorrogique, explorer espace 



Bilon des lésions 
croniofoeiales 



X 



Lésions osseuses 



n» Fracture (fermée/oiWBrt» = ploie du scolp) 



Z mécanismes lésionnels 
•Lésion par Traumatlsine oiirecT 

(directe ou par tnMMiilâriàlt 

de l'onde de choc) 
•Lctions d'accélération 

-décélération du SNC 

(lésions oxonoles multiples 

titOImmiltéetaM} 



Lésions 
intracrSniennes 
extPQcérébralcs 



ou fermée ? déct-irLi'"e durais 

Contusion oedémateuse ou hémorragique - plaie 

crSnio-cérébrale. : urgence neurochirurgicale 



Hémorroqle sous-arochnoïdiennc post-troumatique [ 



Brèches ostéoduroles 
•Fractures ouvertes de la base du crâne avec déchirure des 
méninges ou fracture d* la paroi intePM d'un siMB 

paranasal 

•Se manifeste par rhinorrhée voire iit l i l 'l 'li l» cifftpptphwb 

et pneumatocéle rodiologique. 
•Ttt : restriction hydrique, surveiller l'abondonce de 

l'écoulement, éventuellement Diamox s'il persiste, ATB 
Augmentin® à poursuivre tant que dure lo rhinorhée 
•Pour vérifier le torissement à J 15 ; Recherche l'écoulement 
en position genu pectorale avec épreuves qui augmentent la 
PIC. S'il persiste, rechercher la brèche par TbM en coupes 
fines sur la base du crâne ou tronsit iSotopique du LCR. Si 
les explorations confirment la brèche : chirurgie : 
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Hématome extra-dural = HED 
TC bénin 


Hématome sous durai Aigu - HSDA 
TC qrave 


Entre l'os et dure-Mère 
cTorigine artériel ou veineux 
(sinus veineux ou veine dith& 


dptjgtm yttWMK (VÉte fidrticodurale) 


Après un intervalle libre de 24 h 
ODrès TC ♦ svt PCI 
Apporition de Sd d'HTTC ovec troubles de lo vi^ilonce 
=> Coma avec risque important (fenqogement 


Troubles de conscience et/ou déficit moteur 
immédiots Tcor souvent HIP associé) ou 

pcrfois Qvcc intcrvollc libre ', 
«près un TC iiiiBoctant.^» enooqement 


TOM : Hyperdensité spontanée extroporenchymoteuse 
en lentille biconvexe avec effet de masse. 
Rechercher troit de fracture en fenêtre osseuse 
Possible contusion/MIP sous-Jacent ou contrôlât (contre- 
coups) 


en Graissant à bord externe convexe et 


bord interne concove 
avec effet de mosse. 
Rechercher trait de fracture en fenêtre 
osseuse. 

Svt contusion œdémateuse ou hémorrogique 
HIP ss jacente ou contrôlât (contrecoups) 


Tflpogrophic • 

HEb temporal: 

Le * fqt par lésion de T A. Méningée moyenne (ndH de 
carotide externe) volumineux et d'évolution rapide vers 

1 &l lUUUd ll^l II ICIllUUI Ul. 

HED frontal 


Topographie : 

HSD Hémisphérique 

ropreis MMiwrai pdr cwnraffWMii 


Evolution lente et retardée avec céphalée, trouble 
équilibre, ralentissement idéotoire 
HED vertex rSLS) 

Décompensation retardée mais brutale par engagement 
central 

HSD fosse Dost : 

HTZC et engagement amygdallen très précoces 1111 


Evolution 

En cas de survie, possible évolution vers 

HSD chronique 
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Hématome int «r |Mr« f >cKvmQteux HIP 



wVt^Ê^^g^^ ^>!^fl^ftvUMM Afli^HV^^A infU^ft ■ 
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Fistule carotkto-cavertWMe 



•EHo : Fracture de lo base du crSne passant par le corps du sphfawtTde 

• Souvent SYmptornatique après un délai pa- rcpport au TC. 
•Céphalée unilatérale très vive de début cssez brutal dons territoire du V, 
rétro-orbltaire 

•Bruits intracrôniens continus i renforcement systolique en jet de vapeur 
•EmphtalnHe progressive urilattfrole pulMtile avec thrill. riduetibi*, 

augmentée par l'antëf lexion parfois associé à une diplopie par troubles 

oculomoteurs. 

•BAV ♦ souffle à l'auscultation ♦ HTIO ♦ dilatation des veines palpëbrales, 

cor\ionctivales + oedème papillaire avec dilatation des V. rétiniennes. 
•TDM : veine dilatée le long parai orbitoire int * artériographie 
•Ttt : diir. ou cnboUsatioii par boMonnet 



Commotion cérébrde 

•Suspension transitoire de l'activité cérébrale sons lésion onatomique 



Contusion cérébrole 
•La > f qte des lésions parenchymateuses qui se trouve ou niveau du cortex. 
•Soit adémateuse. soit hémorragique (hyperdensité hétérogène dans plage 

hypodense au TDM) 
•On en rapproche les foyers cfattritîen cérébrale qui prédominent là où le 

ecrvecM S'écrase sur une surf oœ o« une arrête osseuse 



Lésions oxonales diffuses 

•Secondaire aux phénomènes d'accélération - décélération rotatoire. Elle se 
manifestant ou TDM par des pétéchies multiples au niveau des Jonctions de 
couches tissuloires de densité différentes. 



Lésions cérébrales secondaires (dons TC grave) 



• une secondaire : Forte corrélation entre PIC et tnortolité/état végétatif : 
ne * 60 mmHg => 100 % mortalité 

• Ischémie cérébrale : Chute du DSC par augmentation de lo PIC, vososposme 
et perte de l'autorégulation des résistances vasctiiaires => séquelles 
neurologiques si prolongées 

• Auto aoarmatieH des lésions initiales par les lésions secondaires => Cercle 
vicieux 



• Indications de la TÙM sans injection de produit de contraste : 

> Perte de connaissance 

> Troubles de la conscience, boisse de la vigilonce, confusion 

> Signe déficitaire focal 

• ! si polytraumatisme ou troumatisme de forte célérité = « body-scanner » 
(Thoraco-abomino-pelvien et céphollque * reconstructions sur le rachis) 






Pnaoerie en urgence 
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T 

TC en apparence bénin (SIqsqoim 13 i 15) 

• Traumatisme sans PCI : 

> Btaiwn dhdqfié N, 6 s 15 ta» 

Absence d'hospitalisation 

> Retour à domicile avec surveillance et 
ivifmatiiMbS «wvetllisnee àdàmteite 
impossible, hospitalisation 

• TC * PCI et/ou ex clinique anormal 
(somnolence, vomissement, patient 
ralenti ou opposant) 

> Hospitalisation avec surveillance 24 
à 48 h (conscience, pupilles, déficit, 
pouls. TA. révélt â interveille régulier). 
Réalisation d'une TDM cérébrale 
initiale (> 1 h) et à 12 h. 

> Lésions possibles ; HËt> > * 
contusion cérébrale > > > HSD A 
y Pas d'anticomitial systématique 

• Séquelles possibles : Troubles de la 
mémoire, de l'attention, du caractère 
(irntabilité). Sd subjectif des TC. 
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t-hspitalisation en wtfenc^ pour bilan, ttt et surveillance 

> TC iSolé : Soini! intensffs de Neiirochîrorgie 

»- Polytroumo Service de Réa Polyvalente 

Définir les priorités dans le polytrauma (rarement lésion cérébrale la ♦ 

urgelÂfe} 

Bilan 

f Bio : âfêlipesg ABO Rh, RAI, NFS, Plaq, TP TCA, iono, glycémie, 
W^, à>éat, S&SA, oléodlémle ou to9iâi|iie 

> « Body- scanner : GEdènie cérébral précoec. contusion. HSb A, 

HIP >> HED 

Lutte contre apparition / apqravation des lésions eiribrdes 

secondaires 

'r agressions cérébrales secondaires d'origine systémiquc 

> Eviter toute hypercapnie - > lutte contre œdème cérébral 

> firtter hypoxie. onémie, hypoTA s» lutte eontFie ischémie 

Mesures : 

> Allongé, tête surélevée 

> IVAA (sédaté) : obtenir homéostasie ventilatoire Po02 i 120 mmHg : 
PgCo2 < 35 mmHg (sédation ou besoin) 

> Obtenir homéostasie CV : Eviter à la fois hypo, hypervolémie, 
hyposmolarité : bilan Kydrique nul et TA normale, limiter apports 




TDM sans inj : HSt) chronique 
(hypodense. cloisonné) avec 
resQiqnement récent : hyperdensité 
saotltanée des parois avac niveau 

liquide -liquide. 
Engagement sous-foicoriel 



hydriques (1 à 15 1/24 h) 

> Monnitol 20 % ± Furosémide 

> ^nticomitial préventif (Dépakine 1.5 g/j) 
r /\TB si fracture ouverte 

• Piact. de la neurodùnrmt : OPERER LESION EXPANSIVE UNIQUE 
ET FOCALE 

> En Urgence : HED et roremert HSDA sons ccntusicn cérébffJe^plBfel 
crôniocérébroles, emborrures ouvertes et f ern^ées si >lcm avee:sij]nes. 
cliniqueit oa tésrôKS S0us-jaeênt<el 

Ttt : Volet crânien * évacuation hématome ♦ hémostase des Vx 
méningés * Incision systématique de la dure-mère pour vérifier l'espace 
â«Mi» dutûlef fétatih) poevriâiifiné. Suspeinfôin de b dOi^eHnèriê aoc 
berges, fermeture sur drain. Si extrême urgence -> trou de trépanation 
r En différé : Embarrures fermées > 1 cm sons signe clinique et absence 
étW^iomr^jiiBMiît. cofrtusiQii ôedânâiteusiB «u hiimDfng^ 

* SurvettlancM éU rifaÉhiBifait 

> Contrôle TDM ré^dfar î tous Ust 2-§ | pdf t «e«ii pldit iifsm 

> Atonitoro9e 

- t>e la PIC : capteurs extroduraux ou ventricutaires => pression de 
perfusion cérébrale = PAmoy - PIC 

- Des potentiels évoqués (somesthésiques, auditifs, visuels) : intérêt 
pronostique 

- EES : détection épilepsie sans mvt (I sédaté) 

- De la vitesse circulatoire introcrônienne (Doppler TC) 

- be b enncentrotion 02 ffssuliSire ! iuturation jugulaire en £H£, PET 
Scan 

- Permet d'adapter les différentes mesures thérapeutiques VOeseî^ 
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Complications d'un troumotisme crânien 
Hématome sous durai chronique 

» Constitution : 

> HSO avec sang enkysté présent depuis ou moins 3 sem. Son 
dpperltiMi piiit èUté aêeenSUre i un HSÙ vieitR ou oprts un TC 

minime de manière progressive et insidieuse 

> Il est favorisé par : OH ♦ sujet âgé ♦ déshydraté ♦ 
ontlcoogulation au long cours 

•Sipnes elMaues : 

> HTTC progressif î c^ihfllfe. îtte y (w te M te sé mt Ht idiatôire, 
apathie, indifférence, troubble humeur), chute, somnolence 
apparition secondaire déficit neuro, et troubles de la conscience 

' TDM ; 

> Collection hypo Çou iso si récent) dense péricérébrole à bords 
portflèle^MliuNiirjH' emoMè en ♦ciffiit de wMtfife 

' Ttt : Urgence chir : Evacuation par 2 trous de trépan dminoge 
espace sous durai pdt 2j, récidive parfois 

Séquelles 

•Neuro : Déficit moteur, spasticité, aphasie, syndrome frontal : 

rééducation motrice, oculomotrice, orthophonie 
' Psycholoaiaues : Traubble ménMire ****, de rattention, affaiblissement 

intellectuel. Sd confusionnel, Mufisme okinéti<|ue. Sd de 

désaf férentation, Sd opallique 
' Psychiques : Troubles du comportement, du caractère (irritabilité), Sd 
dépressif 

' Eoilasie post TC (rare, délai de 6 mois) 
•Hydrocéphalie è PN 



SHwme aubJ«e»tf lies TC 

• SF : céphalée ♦ vertige ♦ lrrHrt>flîté* Insomnie ♦ 

instabilité à la marche ♦ Tbie mémoire et de l'attention 

depuis > 6 mois, évolue vers un sd dépressif 
• SP : Examen neurologique normal 
•Quelque soit le TC mais surtout : impoct occipital, TC 

mineur, cadre d'un ADT. 
•Eviter examens complémentaires et hospitalisation, 

reprise travail précoce, réassurance. 
•Pas de ttt efficace, pas de r&doptation prof essionnelle, 

ITT<20% 



Troumu de rétame antérieur de la base du Çt-fine 
(tort orbite, ethmdfde, sinus frontal/sphénoTde) 

•Hématome palpébral en lunette 
•Hyposmie / onosmie uni ou bilatéral 
•BAV=>cécHéunifat 

• Brèche ostéodurale de Tétoge ont (risque mojeur de 

méningite) ; ttt chirurgical par suture de la brèche vers 

3""' sem en absence de fermeture spontanée 



Treuma de l'ttaye moyon de ta base du CrÔne 
(Sphénoïde et Rocher temporal) 

•Paralysie Nerf Crânien : Occulomoteur (VI > IV > HI), V 
•FËrtife «OMildMOwrntute 



BtoBcttoH des vaisseaux du cou 



IIB 



N* 209 Malaise, perte de connaissonce 

ê^^^ " - ^L^» VI^AdfeM • ^ ** * - -* 



Cardiaque 



•Troubles de la conduction 

- BAV complet et paroxystique 

- BAV du 2e degré 

- Oysf onction ainusute 

•Troubles du rythme 

- surtour ventriculoires : 
Tachycardie ventriculairc 
Torsades de pointe 

♦/- supraventriculaircs (en 
général bien tolérés) 
Flutter et f ibrillotion auriculaire 
Tachycardie jonctionnelle 

•Obrtocles à l'éjection ou 
ou remplissage du V6 

- Rétrécissement oortique serré 

- Cordiomycpathie obstructive 

- Myxome dé l'ereillette gauche 

- t h rwWbw t dfe priHièw volMitaire 

•Obstacle à l'éjection ou 
ou remplissage du VO 

- Embolie pulmoneAlfe iMHtfMi 
•HTAP sévère 

• Rétrédssctnent puhiMnift^ 




Psychiatrique 



• Hystérie 

« Attaque de panique^ 



Vosculaire 



• Syncope vaso-vsgole 

- circonstvices de survenue : 
chaud, station debout prolongée, 
postprandial, douleur, sang... 

■ prodromes : nausée, sucun, 
bâillement, fotigoeM-» 

- récuperarion prcgrs-ssive 

• Hypotension orthostotique 
TA couchée puis des le lever : 
baisse de 30 mmHg de TAs 

sans accélération réflexe du pouls 

• Hypersensibilité sinocarotldicme 

- lors du rosage. col SBiré, rotation 
delat£te 

- AAossoge sinocarotidien : ♦ Si 
hypoTA ou pause cardiai|ue>3 sec. 

• Vol sous clavier 



Métabolique 
ou toxique j 



• Hypoglycémie 

• Intoxication ou CO 

• Intoxication OH 



'Syncope réflexe 
là la miction, toux, 
fdéfécot 




• Crise épiteptiqoe 
.AVC 

• AIT vtrtttnbotilaiii» 

• Drap flMoek (dMrtsfliMK) 
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Syncope d' « Adoms-Stokes » 

Syncope T/PIQUE brutale, sans prodrome, 
brève, obsence de pouls ou bradycardie 
sévère (< 20/min) percritique. orientant 
vers une origine rythmique ou conductive 



-nY:.arGi(-b ventriculoires 



Cardiopathie diloTée, j3elléllliil|ltB0« 

hypertrophique 

Dysplosie arythmoginedttVD 

idiopathique 



Vol sous clavier 

Sténoife de fortère sous clovière i rorigine 

d'une inversion du flux de l'artère 
vertébrale homolatérale -> ischémie 
bosillolre krs ées effets du tnembre 



Etioloqies des hypotensions orthostotioues 

• dysautonomie neurovégétative primitive (SEP, Porkinson. Shy Orogger, 
lésions bulbo-médulloires) ou secondaire (diabète, hypothyroidie, 
insuffisance surrénalienne ou hypophysaire. myasthénie. Syndrome de 
Suiilain-Barré, porphyries, alcool) 

• hypovolémie. insuffisance veineuse des membres inférieurs 

• iotragènes : 

> Pot hypovolémie : diurétique, laxatif 

> Par blocage de la réponse odrénergique à Torthostatisme : 3blo<)uant 

> Par dépression de Tare bororéfiexe : antîHTA centraux. L-Dopo, 

Bromocriptine, psychotropes (NL) 

> Par vasodilatation artérielle et veineuse : Dérivés nitrés 



Sposmophilte 

Tachycardie » polypnée » parethésies buccoles et des extrémités des 
membres avec vécu angoissant. Spasmes musculaires favorisés por 
l'hyperventilotion avec eentraeture de» membres supérieurs. 
NON SRAVE 

Le plus souvent bilan phosphomagnésiocalcique normol (hypocalcémie 

mys) 

T»t • t >y i)!O iw rtt i fa!rtteftprefpwdiedoiisl SiK en pka4k|ue pendant 5 & 10 



Morsure de longue et perte d'urines ne sont pas spécifiques des crises épileptiques : elles témoignent 

seulement du caractère complet de io perte de connaissance 

De même, la confusion post-critique est fréquente chez le sujet SgL 
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Démorel» dtagiMStiqiw 



Systémotique 



InterroQQtoirc du patient, des Témoins 

• Pndraqws, signes fonc1^«nnels(palpnâtlOfn, 
angopt dyspnée) 

• Survenue : brutal / progressif, au repos / à 
Teffort, chaleur... 

• Retour à la conscience . d'enibWe W i^TOgreSSif 
avec phase post-critique 

> Antécédents personnels et j^rnittiatec de 
cardiopathie, mort subite, neurot 

• Traitements médicomentcux 



Examen diniaue 

• Prise de la tension artérielle couchée et 
debout, aux 2 bras 

• Mossoge stnocarotidien sous ECG et contrôle 
tensionnei, en Habsence de souffle corotidien 

■ Ausculatation cardiaque 

• Examen neurologique 

• ftllan des lésions fraumotiques (chute) 



Poraeliniqu* : BCG * biologie standard (NFS^ 
glycémie, calcémie, kaliémie) 



Selon l'crientation éttologiquc 



Cardiopathie 

• Echographie cardiaque 

• Epreuve d'effort, coronorogrophie 

• Recherche (fonomalie du ventricule droit par angiographie, 
scintigraphie ou IRM 



Rythmique eu conductive 

• Holter ECS des 24 h 

• Recherche de potentiels tardifs ventricutaires 

• Explorotion électrophysiologique endocovitoire V- stimulation 



Tat test = test dlndinaison : Recherche d'une hypertonic 
vagale 

• Oécubitus dorsal pendant lOmin puis inclinaison à 60* pendant 

45 min en moyenne en surveillant pouls, conscience et TA 

• Rechercfie une hypotension et brodycardie 

• Possible stnsibilisction pcr utilisation de dérivé nitré mois 



Neurologique 

. EF5 

• TDAA cérébrale 

• Echodoppler artériel des vaisseaux du cou 
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Principes thérapeutiques 



• Volvulopothics... 

• Embolie pulmonaire 

• Tamponnade 

• Troubles métaboliques 













Bradveordie et troubla dÉ te conduction 


• Prévention : situotion ô risque 

• Education : CAT en cas de syncope (rester 
allongé puis lever progressif) 

• Si fréquentes et invalidantes : traitement 
médicamenteux (Béta-bloquants, agoniste 
alpha) ou stimulateur 




• Arrêt de traitements fovorîsonts 
(bradycardisants...) 

• Stimuktteur implantoble 


Troubles du rythme ventrleulairc 

• Traitement médical anti-arythmique : 
amiodarone, Béta-bloquant 

• Déf ibHflàtcâut* imploM^g^ 

• Traitement de la cardiopathie arythmogène 

• Prévention : dépistage familial si arythmies 
congénitales 




Hypotension orttfostafttaie 

• Adapter les traitements hypotenseurs 

• Education : lever progressif 

• Traitement o^îhoitfilHrfanrsmldadr^ 
heptominol 



N**230 - Coma non traumatique 





^..réoiiiinatjon * glycémie 1 



Profondeur du coma 


Slodel 


Vigil = 
obnubilation 


Réponse ± compréhensive aux Stimuii 
sonores ou douloureux 


Stade ZI 


Réoctif 


Réponse encore adaptée aux stîtnuli 
nociceptif s : pas de ré|K>iise aux 
stimulations auditives 


Stade m 


Aréactif 


pas de réponse ou réponse inadaptée â 

un stimulus nociceptif 


Stade IV 


Dépassé 


état de mort cérébrale apparente 



Afftrtwier i« «mu 

Abolition de la conscience et de la vigilance non 
réversible sous l'influence des stimulations por 
dysfoncHOTi de la formatton réticulée octîvatrîce 
ascendante 



Score de Lièoe • Tronc cérébral ^20 d 


oints) 


Réflexe fronto-orbitaire 




5 


Réflexe oeciiio-ctphaliqiie «ertfcal 




4 


Réflexe photomoteur direct et consensuel 




3 


Réflexe occulocéphalique horizontal 




2 


Réflexe «eeuloeardiaque 




1 


Rien 




0 



Ouverture des yeux 




Réponse verbale 




AAeilIcure réponse motrtec 




Spontanée 


4 


Orientée, claire 


^ ^5 


Sur ordre 


6 


Sur ordre 


3 


Confuse ; phrase 


4 


Orientée à la douleur 


5 


A la douleur 


2 


Incohérente, 
inappropiée : mots 


3 


Adaptée avec retrait à la douleur "• 
ne dépasse pas la ligne médiane 


4 


Aucune 


1 


Incompréhensible : son 


2 


En décortication 


3 




Absente 


1 


En décérébration 


2 


Si < oasTiCmèt 






Auâme 


1 



stabiliser les désordres 

• HémodynamiQue VVP voire 2, scope, dynamop. Sonde urinaire et 

remplissage * aminés si besoin 

• ItêgfiSrêttelrê ; LVAS, SâOi, Oi iwàtA ± iftttibol'ion VA> 5ê pr 

éviter inhalation gastrique 

• The rmique rrr hnuffement externe passif 

• HypoG ^ ... \]\. 30 % en IVD : Test diagnostique 
systématique pour éliminer coma hypogiycémique 

• Mesure de prévention (nursing, mobilisât", Kiné moteur et respi, 
HBPM :Lovenox 40, protecteur gastrique, protection cornéenne) 

• Non systématique : Bl (si OH : 6-W), AntlEpiieptique (si crise 
comitiale). antidote (si doute sur IMV ou Toxico), Zovirox (coma 
post confusion fébrile). Lavage gastrique + Charbon, ... 

Examens complémetrtoires en urgence 

• Bfatoaite : ione (Ma K) Urle«r<at Calcémie glyÉéinie NFS TBH GùSA Enz musculaires lactotes 

• Alcoolémie, toxiques. HbCO 

• HAA. ECBU si fièvre 

• AL si Sd méningé 

. ECÔ ; RP ; FO (sans collyre ! !) ; T 

• rPAI cérébrale systématique 

• EE6 •• Baisse de la réactivité proportionnelle à la profondeur ; recherche état de mal épileptique non 
conràlsifv^hes d'encéphalopathie métabolique («dia limtas^^^l^^ encépholopathie h£iMtti|ue), 
toxique ou infectieuse (pointes-ondes lentes périodiques en temporal si E.Hcrpétique). signes focaux en 

faveur d'une lésion. 
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A pprécier les désordres 
Hémodvnamiaue (TA.FC, S de Choc, 
ECÔ) 

Itepfratgfr» (Cyànose, 

encombrement. Fr et rythme, 
efficacité et ôDSA) 
Thermique (T° périph puis centrale) 
&yeimique (Glycémie copilktire) 



pitamew diwiî|uè 



Anamnèse ■«•♦♦ 
InfeiroaaMre de l'entouraae (installation 

brutale ou progressive, prodrome, notion de 
TC, ATCD vdsculaire. Diobète S, toxicomanie, 
prise médicamenteuse ) 



Examen général 
Signes de TC (ecchymose, otoprogie,») 
Sd infectieux, sd endocrinien 
intoxication (OH, injection) 



Examen oculaire 



BwiMii hturoloQkiue 

Sd méningé fébrile ou non, progressif ou brutal 

Motricité (réactivité à la douleur ; sternum, mamelon, Pierre Marie) 

> Pas de réponse : Syndrome pyramidal uni ou hSùt, Pf 

> Réponse inappropriée lente et stéréotypée : 

- (Rigidité de décortication : Flexion lente MS et extension MI par 
lésion hémisphérique/capsulaire 

- Rigidité de décérébrotion : Extension ♦ pronation MS et 
extension-flexion plantaire MI par lésion du TC haut (pédoncule = 
mésencéphale) 

- Tonus (hypotonie généralisé, hémicorps, hypertonie pyramidale et 
extrapyramidale => cf Tableau) 

- ROT, mouvements anormaux 

Recherche réactions d'éveils et d'orientations (V et O) 





Pupilles symétriques et 
réoctives 


Comas toxiques ou métaboliques 
Usions héni)tqihlrii|ues 




Mydriose unilotërale 

aréactive 


Atteinte dhinî 
Engagement temporal homolatéral débutant 




Mydriose bilatérale modérée 
aréactive 


Lésion mésencéphalique (2 noyaux de Westpholt) 




Mydriose bilatérale intense ' 

aréactive 


Lésions graves du SNC ; anoxie - Ischémie 




Myosis bilatéral rôictif 


Lésion diencéphalique 




Myosis bilatéral, serré. 


Lésion protubérantidle 
ïiiir«a(ieatiàn par les opiacés 
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Position 

Position spontanée des globes en bas et en dedans : 
lésion du thalamus 

Déviation d'un oeil : paralysie du III (strabisme 
divergent) ou du (strabisme convergent) 
béviation conjuguée oeil - tête opposé a une hémiplégie : 
lésion hémisphérique 

Déviation oblique des yeux de f o$on non coordonnée (un 
en haut, outre en bas) = Sl<ew béviation s lésion du TC 



Mawemeiit» «pewtonés des globes occuloircs 
Perte deS mouweinentsts d'émincé ocmkrire 

Boobing = succession irrégulière d'abaissement rapide 
suivi d'une remontée * lente - lésion de la protubérance 



Mouvements ccuioires réflexes 
Réflexe fronto-orbitoire : contraction bilot des 
iM. orbicukiires lors de la percussion de la région 



• Réflexe oculo-céphalique vertical : Oéviation 
coryuguée des yeux du coté opposé lors de la 

flexfdrûi'exfeiisfim brusque dé la téte t voie 
proprioccptivc, 3d >.c5''ibLlQirc => TC 

• Réflexe photomoteur direct et consensuel : II => 
Edinger Wesiphall (pédoncule) => III 

• Réflexe oculocéphalique horlzonfol 

• Réflexe oculocordioque 

• Réflexe eern£aii (Vis>pr«tub&«nee s> VtX^ 

t Réflexe oculovestibulaire (eau donç «w a tH N É » s> 
nystogmus) => protubérance 



Signes rcspirotoires 



NeurologM]ues 


byspnée iife âheyiws-Stoke 


Rcspirntion périodique en fUStUOU,, 
hypersensibilité au COZ 


DieiKéphofe PU pédoncu le sup. 


HypervcnHIaKcm iwtirog^e 

centrale 


Pédotteule itif . ou pratubâ^ohoe sup. 


HyperveM'ilatton alvi^laire ; causé 

d'alcalose respiratoire hypocapniquc 


Respiration apneustique 


Protubérance inf . 


Pause à chaque mouvement respiratoire 


ResfriïfvHon ohixiqtiè 


bulbe 


Respiration onarehî^itri^iirC) 

apnée, gasps. risque d'orfCt réOiiroNW 


Mitaboliques 


Hyperventilotion réflexe 




Hypoxie, ocidocétose 


Hypoventilation 




Opiacés, BZD, barbituriques 
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Neurologiques 
Vosculaire ; ^VC. hémorragie méningée, 
cérébrale, thrombophlébite, HTA maligne 
Infectieuse : méningite, obcés, 
neuropaludisme 
Tumorale 
HSD chronique 

Comitialité (coma post critique et état de 
mal épileptique) 
Post traumatique 



Toxicue» 
Alcool 
Opiacés 

co 

Organophosphorés 

Lithium 

Barbituriques 

Tricycliques 

benzodio2épines 



MétéboHQues 

• Hypoglycémie 

• Hypothyroïdie 

• Hypo/ hypernatrémie 

• Hype rCa 

• Complications aiguës du diabète, ISA, 
hypothyroïdie sévère, Ins ontéhypophysaire 
sévère 

• Encéphalopathie hépatique / r^le / 
respiratoire 

• Hypothermie 

• an«Mes(ei:&'W.iVa|»«llagre) 



Diagnostic différentiel 



• Locked in syndrome (thrombose du tronc bosilaire, myâinose 

centropontine) 

• Mutisme akinétique (lésions frontales bilatérales : surtt AVC 
bilat A céi'ébralé ont : hydrocéphalie A,„) 

• Hypersomnie (Sd de ôélineou : h4arcolepSîe * catalepsie sans 
trouble de conscience) 

• Sftnurotioti / corwèràfon hystÀ'lque 
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Coma calme 
hypo tonique 
hyporéflexique 


Coma ogiti. hypertonique 
hyperréflexique 


Coma convuisff 


Barbiturique lent 


ExtraDvramidale Pyramidale Avec secousse myoclonioue 


BZb 

Corbamotc 

Nt : phénothiozine 

sédative 

Chlorpromozine 
Largoctil* 

Buspirone Buspor* : 

anxiolytique 


NL : Benzomide 
et butyrophénone 


ADTC 

Anticholinergique 
Sérotoninergique 
AntihistomMquc 


Sevrage en BarbiT ou BZD 

Agents hypoCa 

ADTC 

Etat de mal éDileotlaut 


ctnyiene gtycoi 
INH 

Théophylline 'cnfoirt) 
Strychnine 

HvBorexeitabflM kt* NM 


Agents HypoG 

1 ïthiiim 

^1 t IIIUIII 

Intox à l'eau 


OPIACE 
OH 


Conpnoar^ intox 
au CO 


cocaïne 
ecsTAsy 

CO 


cocaïne a EcsTAsy 

(état de mol épilcptique) 


Coma 




Coma hyperosmoloire (C6TC 
/portMte) 



Mydriose bilat 


Myosis bilatéral 


Pupille Normale 


Peu réactive 


Réoctive 


Punctiforme serré 


Réactif 


BZD 


ADTC 

Phénothiazine 

antihistaminique 

BiityraphénoM 

AtropMqiMS 
£ mimMqucs 


CAUMMJE 


Phénothiazine 
sédative 

Anticholinestérasique 
organophos|ihoré 


Barbiturique 


cocaïne. ECSTASy. HASCHZCH. OH 


OPXACE 




HypoC. HypoT, HypcrS,^ 


Lésion AUsencépholique 

Pédoncules cérébraux, cérébelleux et 

tub quodrUumMMK 


Protubérance * pont 


Diencéphale = 

thalamus, 

hypothalamus 


ifitegriTt du TC 



Brodypnée 


Polypnée superficielle 


l-iyperpnce ample et rapide 


BarbiT, BZD. Corbomote. ADTC 




Solicylés 


Opiacé, OH 


CO 




Coma myxoedemateux 


Acidose lactique 


Acidocétose 



- HyB0«*>ermle 


j .Hype|r:thWB«ie 


BarbIT, BZD, Carbûiiiat» 


NL et ADTC 

Sallcylés et paracétamol 


Opiacé ; OH ; CO (si coma) 


Cocaine et amphétamine 


HypoThyroMie : ocidecétose *** ; hypo6 : t AVC 


Acidocétose, méningite et 
méningoiencépholite 



us 



N*231 - Cmpttstàon inédullflirc non tromnotique et Sd de la qugug de cheval 



Hout«ur 


RoeiiM 




t; Mficit matvur 


Mode d« tact motaur 


ROTtreftaxe 


Cervicale 


ClàC3 


0 


Muscles respirotoires 




0 




C3àC4 


0 


Territoire du nerf phrinique : 
paralysie du diophroame 


Hoquetïdyiipnii 


0 




C5 


Moignon de 
répoule 




AMtKtlM 'Ha- faras' 




C6 


Bord externe de 
l'ovaiit bras 
Pouce 


Biceps 

Lm9 a^ipinotnur 


FloNMt «oif-tNil sur 
klirat 

Sup^lNflltiM ds fttWMt' 

bros 


Bicipitol 
Styiorodial 


C7 


Bord post de 
l'avant bras 
2*~ et 3*~ doijt 


Extenseurs d« couda 
(tricii^ pDlgMt. M0» 


Eictwnslon da ovant 
'bras*- |M^BiiBtSk'dW|Bitv 


tricipital 


C8et 


Face interne 
bras, ovont bras 
2 dcrntefs do^jts 


Muscles intrinsèques de la 
main (C8 : territoire du 
mUUm, M 8 IwWeIr» éu 
cubital] 

FMchisscurs des doiats 


Abduction et oJAutluil 
des doigts 
Flexion des doigts 
Iteckerche d'un CBH 1 


CUbHo^pponsteur 


Tronc 


D2à 
D12 


Denratomes 
repères ■ 

D4 : marr.elon 
D6 ■ xiphotde 
010 : ombilic 


0 


0 


ROT:0 

Réflexes cutanés 
abdominaw'.a(Mii> 




Ll 


Pii de l'aine 


Psoos iliaque 


Flexi^ de la cuisse , 




L2-L3 


Face externe de la 
cuisse (néralaie) 









tli 



L4 


Fesse Quodriccps 


Extension de la Jambe 


RetuUm 




Face ont. de lo 


Jombier antérieur 


■up la cuisse 






cuisse 




FkxlM 4«nâi» ài fted 






Face antéro-int 










de la jambe 








L5 


Face past<re-«ct 


riimiiti i tortreux 


EwrsiMi du pied 


0 




de la culSM 


Releveurs communs des 


CAleiiiluii des ortsfls 






Face antiro-(xt 


crtcifs 








de la jambe 


Releveurs propres du gros 








Oos du pied 


orteil 








Sros orteil 


Atoyen fessier 






51 


Fesse 


Triceps sural 


Flexion ptaflMIW du 






Face post. de la 


Fléchisseurs communs des 


pkd 






<:uisxc«t dà 11 


erteib 


Fleideit des ertels 






jambe 


Flichisseur propre du grM 








Plante du pied 
5*- orteil 


orteil 

firond fessier 






5E-S4 


Région anale er 
pt'nnâde 


Sphincters, vessie 




ROT: 0 
i*twil, bulbo- 
covemeux 



Arrière 





Faisceau <k €«ll et Burdoch : 
Voie ascendante lemniscalc 
(- cordondie postérieure) 
b^a croisée, MnsfcilHé proprieeoptK* 

et tactile 




Faisceau cortico-spinal latéral : 
Voie pyramidala déjo croisée 


Faisceau spino-ttialamique : 
Voie extra- lemniscalc 


non croise : sensibilité thermoâlgiquc 


Foisccou corticosptnal ventral 
Voie pyroeildnto dliwtte Qeiiwrttelw) 




Syndrome rachidien 

• Inconstant du à l'atteinte 
osseuse vertébrale 
concomitante ou aux réactions 
musculo-ligamentaires pérl- 
lésionnelles 

• Douleur vertébrale localisée 
spontanée ou à la palpation ou 
la percussion des épineuses, 
fixe et permanente 

• Raideur rachidienne. attitude 
antoloimie 

• Peut précéder de longtemps 
l'atteinte médullaire. 



Nb : Sd de Brown-Séquord : 
hémiseetion de la moelle : 
•Sd pyimldâl et tranblini de ie 
proprioception homolotéraux à la 

lésion 

•Troubles de la sensibilité 
thermoalgique controlatérale 



Syndrome lésionnel 

Inconstant, lié à la souffrance d'une 
racine nerveuse, il précède souvent le 
syndrome sous- lésionnel 
Valeur localisatrice '■ indique le niveau 
en hauteur de la lésion et parfois 
le côté 

Douleur de topographie radiculaire en 
bande, vives, résistantes aux 
antalgiques usuels, augmentée à 
l'effort (toux, éternuement, 
défécotton...) uni 6u biligrt- péfmonènte 
avec paroxysmes nocturnes 
Souvent poresthésies voire hypo- ou 
aneÉfhiésléà feai \ts tnddes ifadrâ te 
même territoire 
Parfois poraivsie périphérique 
rodfdlhifrijt awee amjwtraphiè et 
abolition du réflexe tendineux 
correspondant 



Syndrome sous -lésionnel 

\/me descendante s voies pyramidales : 

déficit moteur pyramidal d'intensité 

variable (fatigabilité à la marche 
(claudication indolore médullaire) jusqu'à 
paraporésie spastique 
Ascendantes 

r Voies cordonales postérieures 
(sensibilité tactile et proprioceptive) : 

- Troubles sub jectifs : paresthésies, 
douleurs constrictives 

- TVoabtegob^ectifa î sensitif $ 

superficiels (hypoesthésie)et 
proprioceptifs (position des 0rteils}, 
sigrîe d« UiermiftiB Cdl ei^ éclair 
irradiant le Ig de la colonne jusqu'aux 
mb inf lors de la flexion du cou) , 
efiwie prdprfoe^tiviB 

> Vitfes spIno-llMilaffliques (sensibilité 
thernuMsique) 

> TroiAliBS S|)liiinetlri(itHs 

> Troubles trophiqucs. vosomoteurs. 
sudoripares 



Urgence-»"» 



Rodios du rochis 

F * P ♦ 3/4 

Lyse vertébrale ou d'un 

pédicule (vertèbre borgne) 
en faveur d'une métastase 
Ostéocondensation 
(vertèbres d'ivoire) : 
Métastase (prostate), 
Hogkrn.LMMM.tnyiélome 

OStéocondensont . Poget 
Mal de Pott. géodes en 
mirei^ et pftioeiMrft' dËteal 
Neurinome : élargissement 
de la distance 

Normale en cas d'épidurite 
Isolée (infectieuse ou 
néopiaiique) 



VS. CRP. calcémie, EPP, RxT 
Ponction lombaire CI 1 



iftM médalteirg cti uraenee 

T2. T2 fat-sat. Tl sans et avec aadolinium. 
cauDa saatMa flafe axfafas CÊOtrées sur fa Ushn 

Etude de la moelle épinière sur toute sa hauteur 
Confirme le diagnostic en visualisant la lésion 
Pl^éOÊÊt MaK utÊct fintraeanalaire. extromédullairc 
ou intramédullaire). étendue (hauteur, largeur), 

rapports 

Apprécie le retentissement médullaire : 
hypersignal centro-médultaire en T2 en cas 

d'ischémie 

En faveur d'une étioloaie spécifique ; 

> Dans lésions extrodurales : Epaississement des 
tissus épiduraux, anomalies associées des vertèbres 
et des parties molles paravertébrales 

> Spondylodiscite : Anomalies de signal en miroir 
des plateaux vertébroux et remaniement du disque 
intervertébral 

> Tumeurs osseuses du rochis et les métastases 
épidurales respectant les disques 

Métastases sont plus souvent multif OColes SUr le 
rachis que les lésions infectieuses 

> MimtttiMiMai ifbki'mt$0i}it mmmw^ 
signal en Tl et T2. 



Myélosconner 
Uniquement si CI à I IRM 
! PL => Risque d'aggraver la 
symptomatologie en 
favorisant l'ischémie 
médullaire => milieu 
neurochirurgical, produits 
hydrosolubles, ponction sus- 
Jacente au niveau lésionnel 
(voie sous-occipitale ou 
latéro-cervicale (C1-C2) 
Ponction die LCR (DAC mâis 
très rarement cellules 
malignes) puis TDM 



• Couse la plus * fréquente chez l'adulte 

• Compression médullaire oigue par recul du mur postérieur lors d'un tassement 
vertébral symptomatique ou paraplégie d'évolution rapide, souvent préc&tfe de 
douleurs crescendo, d'horaire inflammatoire, rebelles oux antalgiques 

• t épidurite métastatique associée à l'atteinte osseuse ou isolée 

• Surtout rochia daaMl f7D !a MiilMîfefluliialtipte ^^fe cdgV 

• Etiologie : 

> K primitif connu ou inaugural (30 %) : surtout poumon, sein, prostate. 

> bans 25 % des cas, K primitif non retrouvé 

> Hémopathies malignes (leucémie, myélome, Hodgkin, IMNH) donnent 
préf érentiellement une atteinte ëpidurole isolée 

• Rx : lyses vertébrcles, TV, condensation (vertèbre ivoire) 

• Scinti os oui Tc99 => repère foyers cliniquement muets 

• Ttt par radiothérapie, décompression chirurgicde voire hermonothérapie (prostate 
et sein) 



tùmurs aatmmx pgfaitthws bfwlijncs et malignes 

. < 18 ans surtout bénignes /ioatéobtoatitma. fcwteanévrimial^. raiMmentiBflUBne 

(sarcome d ' Ewing) 

• > 18 MM, surtout molignes fchordome. ckandrosareome iiUiamam^^ 

bénignes (chondrones. hémongiomes) 



• Cause fréquente chez l'enfant 

• Extension directe d'uM timcur c«tr«>iaehMteiw êlfUupà par m 
trou de corvjugoison 

• Formes indifférenciées avec localisation vertébrale primitive ou secondoire * rares 



Spondylodiscites infectieuses, épidurites infectieuses / abcès épiduraux 
Le + svt Staphylocoques oureus (outres : B6 -, autres cocci et 6K il (torpide. TV 
sympto) et Brucella 

Syndrome rachidien iMÛeir ikitt im éolrtcKt'c fâN^lesuM roviiekltlHijf^ SigMS 
déficitaires 

RX : pincement discal avec aspect irrégutier des plateaux vertébraux (miroir), image 
en fuseau paravertébral et existence de géodes doW Itt Virt&raux odjocents 
± épidurite infectieuse parfois isolée (IRAA] 

Ttt : diiconipression chir * prélèvements boctlrio i^lB «idgptiê/drialnASB 
abcès. ImmoblliSKHpn prolongée (corset) 

Hématome épidurel 

Rochialgie en coup de poignard ♦ sd rodiculoire lésionnel 

Après intervolle libre de qq h ~qq jours : CM aiguë ou de la queue de cheval selon 
localisation 

Terrain : troubles de l'hémostase (hémophilie, thrombopénie), onticoagulaTion 
Le ♦ svt post-traumatiqucs (traumatisme minime, PL, /\PD, chir sur le rachis ou 

l'aorte), rarement spontanés 

Peut révéler une malformation artério-veineusesous-jocente à rechercher 

IRM (»♦■') ; hypersignal spontané en Tl 

Traitement : évacuation chinii3iéirf» 6li urgêltéc» de ntémstointB 

Hemie dtecele 

Cervicale le * souvent, rarement dorsale (au niveau loimbdrW«Sd (*adtidlw M^^^f^ 
de cheval mais pas de compression médullaire) 
Survenue spWifaWée ou post-traumotiquc 

Douleur rodiculoire isolée (NCB) syndrome lésionnel 

Compression antérieure ou antéro-latérale f Brown-Seouord) si volumineuse ou 
ancienne calcifiée = Sd seiis MsioMiél 
HUM : hernie discale refbulont la moelle 




• PhysiopatMogie triple 

> Canal cervical étroit lié à l'arthrose (dégénérescences discales C4-C5, C5-C6, C6- 
C7 iwtaii i mc H ». Hypertrophie éta nrnàfs artksAéttta post, ostéophytes) * 

époississement des ligaments intervertébraux sur un canal étroit constitutionnel 

> Microtraumo répétés de lo moelle ou contact des lésions (mvt flexion-extension) 

> Terroin : > 50 ans, H > F, ovec /TCO fréquents de cervicalgies/NCB/ torticolis 
épisodique. de traaww e w '^^êa l . ft ib fe aiîoH tàtpàaêt 

> Apparition progressive : 

-Sd rachidien : dl du cou • limitation mobilité en flexion et rotation 

- Sd lésionnel uti ou bilatéral des ms 

- Sd sous-lésionnnel : Sd pyramidal des mi souvent réwélgt«iir, «WBeelaucleaHon 
médullaire intermittente indolore 

> Evolution : très lentement progressive sur plusieurs mois => CML 

• ftadio du raehis cernai : a rthrai>.iwte osKopliYtM (bmols qpràs 50 <me)j, montre 
parfois le canol cervical étroit 

• XPA1 *** et/cu mvéloscanner : diamètrê cb eand WjeWdto/i^BlanttoN^ ^ 
médullaire, svt rétrécissements étages 

• Traitement : repos du rachis cervical avec minerve, lominectomie si insuffisant 



(risque de tmncfonnotipn midigne). 



• PR : Luxation atloido-axoidienne pouvant comprimer la modle cervicoJe 

• Aufanes i brucellose. kvste hydtttiuue. bilhorziose 



• Tumeurs bénignes , développées à partir cellules de Schwann des racines racMdiÉlVIfeS 

• Homme de 30 ~ 40 ans ou femme de 40 ~ 60 ans, rarement enfant 

• Développement plutôt à la partie ontérolotérole du canal rachidien, sur le tnyet d'une 
racine, prédorrine en ce"vicol et lomboire 

• Parfois extension extrodurok. voire extravertébrale à travers le trou de conjugaison 
donnant faapect évocoteur de*hfweur en aoblier' ' 

• Le * svt uniQue, rorement multiples dons le oodre iflUMe pfiàkMI^^ 
(Recklinghausen)avec récidives fréq. 

de compression médullaire et parapléj|6B|»|(|S tardives 

• Radios du rachis de 3/4 ■ normoles «iu ^(fngissement du trou de conjugaison si tumeur en 
«btier. oNiindiHiBmeNt tfun pédiente diShs te sens de lo hauteur 

• KM *** • Imoqe arrondie en hyposignal sur les coupes en Tl volontiers hétérogène avec 
présence de zones kystiques ou hémorragiques. La partie charnue est en hypersignal T2 
et rehaussée après gadollnlum 

• Traltmnent t MnrfftoeA svt par douMç voie ont et post. 



Méninqiome 

• Tumeurs bénignes développées à partir des cellules orochni^idl^MVBS 

• Surtout femme 40 ~ 70 ans, évolution très lente 

• Localisation dorsale » cervicale (atteinte possible du trou occipital) 

• Le plus souvent compression latérale ou antérolatérale 

• Tumeur purement intradurale en générai (90 '/» des cas), très rarement multiples 

• CBWyme ; fMiculoigles Jvfec de« i^iisodé» d'exttcérbation entrecoupés de réiKiSéiom ; Sd 
sous-IË^oniei prédominant (syndhome de Brown-Séquord) 



• Imoaerie : parfois calcifié en tomodensitométne, pas de prolongement dans le trou de 
conjudaisofi . Arrêt net en cupule 

• En IRM. hyposignci T2 rehaussé de foçon homogine en Tl oprès it^,±^iieules 

d'inscrîior méningée évocateurs 

• Traitement chirurçical 



• Métastases d'épendymomes > médulloUastomeS, fitéiàotlies,g^klbkêl^^^ mt^taeitt 
viscérales, kystes orochnoïdiens 



• 15 7o des umeurs iwNulîçiiras, 60 %éa twMsirs j^W^s, âge de d£coin!erte : 4Q 50 ans 

• Topographie : 

> 50 % médullaire surtout à la jonction cervico-dorsale s'étendoHit sur 4 -< 5 segments 

médullaires, 

> 50 % queue de cheval 

• T. en gétàrti bénigne (80-90 %) développée & partir des celkili» du enwl épendymaire 

• Particularités des épendymomes par rapport aux autres tumeurs gliales ■ 

> Formes mixtes intra et extra médullaires avec prolongement dons la queue de cheval 
(oiNe termlndl) 

> Possibilité de tumeurs géantes panmédulloires 

> Porties kystiques très fréquentes introtumorales ou satellites intramédullaires sus et 



^strocYtomes 

• " 40 % des T. gitales intramédullaires, infiltrant, moins favorable que épendymome 

• Age moyen de découverte = 30 ans 

• T. bénii^. transformation nmirjnt ftTSSMt ~ ^ f«rm»« «^it^* >-h>T r„Ai,i*.) 



• prédominent au niveau cervicodorsal (80 %) s'étendant sur 5 ■« 6 segments médullaires 

• ± petites 2ones kystiques intratumorales ou adjacentes à la tumeur 

• Astrocytome pan médulloire exceptionnel chez l'adulte, fréquent chez enfant (> 50 %) 

• Age moyen de survenue = ~ 30 ans 

• nrttwmUùllaiM (poslirrèir h ^ avt^qui »<lr « B i i Â < il^ 

• Formes graves diffuses plurif ocale5 l liitliQliBiobhg^flWBtfllti Wo» Mip|Ml«UndkMr i 
pénétronce / expression vorioble) 

Kystgs dgrmoTdgs gt épidermoTdes (rares) 

• T congénitale d'évolution très lente, dvpt surtout dans moelle dorsale inf et cône terminal 

• Association A malFormaf iOM vcHâHidtt (âfiinB bif id^ m'OHenêes (kyCte^hiMidàQ 

fréquente 



• Lipomes médullaires (rares) : T. d'évolution lente, bénigne (tissu adipeux mature) isolée 
ou associée à un dysraphisme spinal ; Topographie : en général cervico dorsale supérieure, 
à la partie post du canal rachidien 



• AAétastases intramédullaires ; exceptionnelles, contexte polymétostatique (cérébraL). 
poumon surtout (80 %). sein 

Lésions vosculoires intramédullailrM 

• Cavc m omes : saignements intramédulhires de petit volume à répétition => 

symptomotologie récidivante avec récup ^ complète dans l'intervalle libre : IftM(aSSOC 
iction d hyper et hyposignaux témoignant des saignements d'âge différent) 



Atteinte de L2 à S5 périphérique I Donc pas de Bobinski ni d'atteinte des RCA 



Sd rochidien 
Douleurs lombaires 



î 



Douleurs 

Topographie uni ou 
plurir«KiiiEMt^ji% 
9t. effoirt^ tMQC 



bf diffiirBtWd 

Compression du cône terminal : 
atteinte de Ll (pli de l'aine) et 
babinski ® 
Polynévrite, PRN 

Claudication : AOtKL, claudication 
médullaire 



1 



Sd déficitaire 
Sensitif à tous les modes : 

> m 

- Périnée : anesthésie en selle 
Moteur : 

> De la claudication à la marche 

à la paralysie flasque avec 
hypotonie et amyotrophie 

> Abolition des ROT (rotulien = 
L4, achilléen = SI, anal = S3) et 
ftCP (mais pas de Bob I] 
Sohlnctiriens et génitaux : 
incontinence puis rétention 
(urinaires et fécales), mictions 
par regorsement, inipiiisBWiee 




Sd de la queue de cheval 
sir canal lomboire étroit 
acquis (arthrose étagée) 



Eventuellement 



Rx rochis lombaire F*P+3/4 
Scanner rachidien 
Myéf ôgnétihié fwir voie 
haute (pas de Ptjâ 
saccoradiculogrqphie 



IRM en urgence ■*•■> 



Causes extra-durdcs 



Hernie discale 

cause la plus fréquente 
Installation brutale, ± indolore ou 
± di sciatlque intense 
Signes souvent unilatéraux 
U t tiàmlneig^ie en urgence 



X 



Métastases vertébrales et 
épidurales 



Spondviodiscite et épidurite 
infectieuses 



Chcrdotne vertébral 
(tumeur béniqne) 



Canol lomboire étroit 

Etioloaies : c ongénital ; arthrose, 
Poget, acromégalie 
Clinique : 

> Homme. 50 ans 

> « clieuidieation intermittente de îo 
queue de cheval » : déficit moteur, 
poresthésies. douleurs des mi, et 
trôubleS iSphfnctâ^ens après un 
périmètre de marche 

Rx * scanner : •<» diamètre du canal 
lombaire 

TT: laminectomie étendue 



i 

Causes iwtrq-durales 



• Neurinome de la oueue de 
cheval 

• Ependvmome ( I tumeur 
médullaire, mais en fait 
s'étend à partir du cdne 
terminal) 

• Fistule grtério- veineuse 

• Hématonw après trauma, PL, 
AVK 
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N 235 Epilepsie de renfanl et de l'odulte ♦ 
N 209 CHse com^iàte de déduite 



Définitions 

Cris* coreitittte = Symptôme - Signes neurologiques brefs et 
stéréotypés de survenue brutale et inopinée, issus d'une décharge 
|Mroxysti<)ue hypersynchrone et auto-entrenue d'un groupe plus 
ou nwbif Jfcndti'dîB nctirâMs (Bsi*tiHnx hypcméiMbtcs 
Enilensle : AAaIodie r Répétition de certoins types de crises avec 
des anomalies EES porticuliéres 



biotywstic du syndrome épileptique 
Selon lo topoorootiie ! 

•Partielles 

• Généralisées 

• Epilepsies dont l'origine focale ou généralisée ne peut £tre 

affirmée (Epilepsie myectoniiiue sMre de la lière enfonce, EpUepsie-ephasic acquise 
de l'enf ont. Epilepsie ovcc pointu-endes continue* pendait le saoMieiL.) 

• Syndromes spéciaux : convulsions fébriles, épiiepsie alQpolique 
Selon l'étiologie : 

• Idiopatiques : Syndromes épileptiques bien définis, liés à l'âge 
Oiagnostic d'élimination (Développement psychomoteur, examen 
neuro intercntique et examens neuroradio normaux, Focteurs 
génétiques / familiaux ♦♦, Pos d* ATCD neuro) 

• Symptomotiques : Lésion cérébrale patente (IRM, TDM) ou 
af fc.cticn cérébra'ie diffuse 

•Cryptogéniques : Lésion organique très probd>le non prouvée en 
tewT aeniei bb nos cewMissiiHcest 



Dioqnostic cliniBMB 4^^ne crise comitiole 
Interroqotoire rétrospectif du potient et des témoins 
*Facteurs déclenchants (manque de sommeil, alcool, 

toxique, fièvre, hypoglycémie, stimulaticin lumineuse. 

intermittente, surmenoge) 
•ATCD familiaux, personnels (cnses antérieures?) 
•Si épileptique connu • observance du ttt 
•Description de la crise (généralisé ou localisée, état de 

conscience, durée, mvt, importance du point de départ) 
Sianes cliniques 

•Recherche de trouUe du r/Hime cordioque. 
tempéroture 

•Confusion post critique, morsure de langue latérale, 
perte d'urine et omnésie rétrograde 

• Déficit post-critique ou fixé (locolisateur. ex : 

paralysie de Todd = hémiplégie transitoire OU décoUTS 
d'une crise motrice ou clonique] 
•Faire un fond d'oeil 

• Signes de traumotismes (plaies, hématomes^.) 
•Signes d'imprégnation OH 

•Signes neurocutonés (taches café au lait ; 
Neurof ibromotose de type 1, taches achromiques : 
seMrose tubéreuse de Boumevitle. angiome focial : 
flBStwWBt B S e tr^éminée de Sturge Wefoer.*) 



/IIMviten'delaepmcience et 
mi i f ea f tt t l nin matricci blintifrnte» 



• Tonico-cloni^iMS 
-pKose tonique 

• phase clonique 

• phase post-cntique 

• retour à la conscience progressif 

• Absences 

- typiques 

- atypiques 

• Crises myocloruques, cloni<]ues. 
toniques, otoniqiin 

-myoclonies 
u'isiij ul unliyiini 



y ^ Syncope vagole 
b H ou d'origine cardio-vosculoire 
~ C (erttuxtatiquc, cardiogcni9U«} 



Premier symptôme correspond au point de dépcrt de la décharge 
puis enrichisseinent séniolMique clinioue selon roraonisotion 



Simples 



- sans altération 
de \a i 



Complexes 



Motrices 

- focales 

- bravais-jacksonmcmes 

- versives 



• Sensitives 
Sensorielles 
Végétatives 
^ > Àq^Mqucs 



s avec altération de la conscience 
(trouble du contoet ♦*-», 
amnésie / confusion post-critique) 
Symptomotologie polymorphe 
Peut secondairemert se généraliser 

• Avec troubles nwésiques 

• Amc automatismes ntotcurs 

• Avftc pcrturbfltions kMMMiiM* 

affectives 

• Avec phénomènes hollucinotolres 



Accident ischémique transitoire 

Aura migraineuse 

Mouvenvents anormaux (dyskinésie, 
dystonie„..) 

Hystérie, Attaque de panique 
Psychose. Terreur nocturne 



Agitoticn 

Troubles métaboliques 
Toxiques 



Crises généralisées 



Crises généralisées tonico-doniques 



Les plus fréaquentes 
Début brutal par une PCI et chute 
traumatisante sans pâleur 

• Phase tonique : 10 - 20 seç 
Hypertonie généraliséê cm ftexfon 

puis en extension, troubles 
végétatifs (cyanose, tochycordic, 
HTA, sueurs, hypersolivation. 
apnée), morsure latérale de 
langue inconstante. 

• Phase clonique : 30 sec 
Secousses musculoires rythmiques 

bilatérales et généralisées 
d'intensité progressivement 
décroissante. 

• Phase post critique ou résolutive 
Plusieurs min. coma hypotonique, 

reprise bruyante et ample 
(stcrtoreusc) de la rcspiretioii : 
miclion inconstonte 

• Retour à lo conscience progressif 
Confusion post-critique, amnésie de 

la crise 



Décharges simultanées des 2 hémisphères cérébra„> sans point de dépcB^ focol 
Anomalies EE& percritiques bilatérales symétriques et synchrones 



^sences 



Suspension brève de lo conscience ;> 
rupture de contact et amnésie de 
la crise 

surtout che7 l'enfant (3-12 ans) 
Absences typiques 

• Début et f in brusques 

• Durée - 10 sec environ, pas de chute 

• */- myoclonies. atonie, hypertonie. 
automatismes : discrets 

• Anomalies EE6 typiques : Déchorges 
régulières de pointes-ondes de 
grande amplitude à 3 cycles /s 
bilatérales et symétriques 
percritiques de début et fin 
brusques 

Absences otypiques 

• Début et fin ♦ progressif 

• * long (1-2 min) 

• hypotonie (=> chute) 

• aspect EE6 atypique 

• avec signes associées marquées ; 
myoclonie, otonie, automatisme 



CHses myocloniques. cloniques (enfant). 



Les myoclonies 

• Seules les myoclonies massives et 
bilatérales entrent dans le cadre des 
épilepsies généralisées primaires 

• Secousses musculaires brèves, 
prédominant aux membres sup et ou 
niveau proximal. en extension ou en 
fiexieii, provoquant aux mb sup un lôchage 
ou une prajcction de l'objet tenu entre 
les mains, et aux mb inf une chute brutale 

• Pas de trouble apparent de la conscience 

• Spontanées ou provoquées par des 
Stimulations, en particulier visuelles (SLI] 

• Myoclonies sont plus fréquentes au réveil 
Les secousses myocloniques de 

l'endormissement ne sont pas de nature 
épileptique 
Crises atonioues 

• Perte brutale du tonus postural, 

entrdînant le plus souvent la chute, sans 
prodrames 

• Suspension brève de lo conscience 



Crises partielles simples 



Point de départ focal (zone épileptogène) : aires corticales primaires 
Anomalies EE6 percritiques diverses (pointes, pointes-ondes...) 



Motrices 

• Fotidlil 

Contraction musculaire tonique ou donique localisée etdesiige fixe :> 
ex frontal prâ-olondique contrôlât 

• Bravais -jacksonnienne 

Contraction musculaire tonique ou clonique localisée avec extension 
rapide en qq sec => frontale ascendante controlatéraleavecpoSSible 
déficit post critique = paralysie de Todd 

• Vcrsivcs 

' Crise motrk*: Option et girotion héinicMftarcile (surtout les 
yeux, la tCte, la' rtiusculoture oxiole ét'Ics membres supérieurs, en 

général du cSté opposé à l'hémisphère déchargeant => ex frontal 
prérolandique. Rarement giration de tout le corps avec risque de 
chute (crise giratoire) 
r Crise oculogyre : Déviation isolée tonique et conjuguée des yeux 
avec clignements polpébroux rapides. Elle peut se compléter d'une 
déviation de la t£te dons la même direction * crise oculo- 
céphologyre ' => ex occipital 

> Crise complexe : Décharge de l'aire motrice supplémentaire. 
Suspension de la parole, voire cri, ou répétition d'une mSme 
syllabe (polllalle) puis adversion oculocépholique suivie d'un 
automatisme stéréotypé du membre supérieur opposé i la 
décharge, ovec élévation de celui-ci en position sefflif léchie. 

• Phonatoire 

> Vocalisation involontaire » aire motrice supplémentaire 

> 6£ne A la parole s» région ralandîque basse = opercule rolondique 
(«entre deliiMealUation) 



Sensitives 



Paresthésies unilatérales fixes ou 
s'étendent progressivement en qq 
sec (marche jacksonnienne} » ex 
pariétal rétro rolandiqur eoRtrekit 
(circonvolution pariétale 
ascendante) 



Sensorielles 



Visuelle (phosphènes / seotomes 
/ HLH) :> ex occipitol :atre 
visuelle primaire 
Auditive (oeouphènes, bruits 
rythmiques) => l*"circonv 
temporale Tl : {fyrfade Hcehis 
Olfactive (eacosmie) => ex 
frontal post ou ex temporal ont 
=> considéré comme 
d'o.tumorole 

Sustative (goût métallique ou 
acide) opercule pariétal ou 
insulo 

Vertigineuse (vertige rotatoire 
vriiQ«»c9t pariétal antéro- 
inffrfeur 



Végétatives 



Hypersalivation => opercule 
rolondique 

Douleur épigostrique remontant 
vers gorge => ex temporal int 
Douleur obdo * éructations s> ex 
temporal int ou sylvien 



Psychiques 



Aphasie paroxystique => région 
frontale inf ou temporoporiétole 
de l'hémisphère dominant 
Impression de déjà-vu, déjà vécu, 
vision passé, r£ve éveille -» ex 
tempond 

Sensation pensée forcée » Cx 

frontal int ou inf 

Peur, panique, colère, rire forcé 

=> cx temporal int ou gyrus 

cinguloiri; 

Illusions (visuelles) -> CX pariétal, 
temporel ou occipitol et 
hallucinations 

Automatismes (oNallmeMtaiires: 
mâchonnements, pourlechoge : 
verbaux : gestuels : fugues) => cx 
frontal ou temporal 



132 



Crises partielles complexes 



Point de déport focal [zcr.e épileptogène) : oires corticales associatives 
Anomalies EE& percritiques diverses (pointes, pointes-ondes...) 



Avec troubles mnésiaucs 

• Sentiment de déjà vécu / déjà VU 

• OU OU contraire d'ittrdn^iti 



Avec outomotismes moteurs 

• Qro-olimentaires (mâchonnement, déglutition : face int du 
l6be temporal) 

• Elémentaires (Adversion ovec modification du tonus ou 
troubles posturaux : lobe frontal) 

• Gestuels élémentaires (mvts de tapotement, de manipulation 
et d'agripp^pmit dobiet» : r^ien dr^gulaire ont.) 

• Comportements étdborés (déombutdtibn, diishabillage) : 
exceptionnels 



Avec perturbations instinctivo-offectives 

• peur / angoisse 

• plus rarement joie /extase 

• ♦/- comportement correspondont ou vécu affectif (pâleur, 
horripilotion, mimique de peur, rire inapproprié, artificiel. 







• Olfactives 




• Visuelles 




• Auditives 





Avec manifestotions végétatives 



Sensation initiale d'oppression épigastrique et 
thofodque ascend a nte fr fcy i e nte è Iq ptase WMalm 

d'une crise du lobe temporal, précédant 
immédiotement le trouble du contact. 
Autres symptômes ; 

> Tachycardie ou bradycardie 

> pSIeur ou rubéfoction faciale 
" frissons 

hypersalivation 

> sensation de faim ou de soif 

> plus rarement vomissements ou urination 
peuvent également être observés au cours des 
crises partielles complexes. 
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Aleaiel. SuriMnage, privation de isiMMil, sTtiMilaftaA kndiwuae IMenfiittcfite 

• Causes tumorales 10 % des épilepsies de fodulte 

les * épileptogines sont celles à croissonce lente et à locolisotion corticale 

- Oligodendragliame > ostrocytome > Méta > in<nin9kMne>giioblastome 

- Métastases cérébrales 

- Phacomatoses 

• Causes malformatives 

- Malformations vasculoire cérébrdc (ongioRw OU covemame) 

- Sclérose hippocampique 

• Causes trauinatj<|ucs 

- HSb, TC sévère : crises précoces 

«i ^jflMpsic post-traumotiquc (séquclloire chronique) 

• Causes infectieuses 

- mémngite / méningoencépholitc virole ou bactérienne 

- obcès (toxo) 

• Couses vosculalres 

- AVC isch « hémorragique, throRibopM&itc, hémorragie ménbigée : 

crises précoces ou séquelloires 

- Encéphalopathie hypertensive aiguë 

- poussée d'angéite cérébrale (Lupus surtout) 

• Causes métaboliques 

- hypoglycémie, hypocalcémre, dysnatrémie 

- Insuffisance rénale/hépatique avancées 

- Maladie métabolique héréditaire 

• Couses toxiques 

- OH (ivresse convulsivantc / crise de sevrqge / épilepsie olcoolique) 

- intox CO. «I pleMÉi. «Écdtae 

• CouKS médleamentcuics 

- surdosage AbTC, neuroleptiques, Uitttm. ttoéuàdtt théophylline, xytocdit 

- sevrage brutal BZO / barbituriques 



Porocl inique 



Biologique 

- lonogromme, glycémie, calcémie, 

enzymes hépatiques, créotinine ... 

- NFS. VS. TP. TCA 

- Dosages de toxiques (alcoolémie, ..) 
et / ou d'antiépileptiques 

- PL ♦ HAA si fièvre et TOM normal 

- Sérologie HIV 

- Dons un Zième ten^>s, 

bilan iininunol«gi(|u*, inflammatoire ou métobotique 



Indications à discuter : systématique 
en ces de crise partielle 
gu«(ie«94iipr«niire crise 
ou en eos de déficit post critique 

En urgence : TOM cérébrale 

Si normal et en absence de CI s 
IRM qui est plus sensible pr lésions de petites toilles 
(c ow now e /ostrocytome) ou anomalies structurelles 
(sclérose hippocampique ou dysgénésics). 



(en recherche iFET, SfÈCti 
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6ENER>UJSEES 


PARTIELLES 


IDIOPATHIQUES OU ESSENTIEI 1 FS 


V cofivulSKm ncoïKiTflics Dcni^ncs Tamiiioica 

^ Piltitt iBWddwitaut Writw» d» la Hir» cnfame 


♦ EpHcDsie bénigne de l'enfance à 

paroxysmes rolandiqUCS ■ & poinftas 
centro - temporales 


^- EDilepiie-obsence de l'enfonce, de l'adolescence (« E. petit mal ») 


- Si typique, seule épilepsie partielle sons 
nécessité d'imagerie 

-Enfant 3 -13 ans. pic 9-10 ans. fréquent (20- 
29 X épilepsies de fenfant) 

- Crises partielle* aiiiiples buceo-foeiales 

(contraction hémiface, poresthésies langue / 
gencives, bruits de gory.uiwrtlii't^.dywiitlil'ie, 

hypersalivation) 

- sunwnuewGlamXcndaniisstMotw^^ 

nuit) 

- EE6 interci-ltique (de sommeil •) pointes-ondes 
ryrianiqMes entra- tempuitiks ou mlneittqiiee 

♦ EMmiedel'arfdntiBaMMMÉMi 

occipitaux 

- Début 4 - S ans, phénomènes visuels 
(amaurose/ph»splièn*s) suivies de dénies 
hémicorporelles ai*e;witn4ee<seyitfiiiiiwtitii 
et céphalée*. 

' ccv iffercnnquB > nwwim*'wiww,.eiii jsi— ii_ 

s'effafsnt i fouMrtav du ywM 

Pour les Z : pronostic EXCELLENT^ liim|iHli|| 
sans séquelles avant 16 ans 


- Début entre 3-15 ans. absences typiques brèves pkriquotidiennes (10 à 
lOO/j) 

- EE6 typique : Ptintcs mdcs gMrolisécs à 3 cycles/sec i dtfaut et fin 
brusque sur tracé de fond normal (svt provcx^é par hyperventiiotjfln) 

- Bon pronostic en générol 

- Evolution ! soit régression, soit absence persiste, soit crises généralisées 
tonico-cloniques (40% ) 

- Ttt: Volproote (1ère intcnt°), ctlwsuccimide (Zarontin octif <)ue sur ptt mol) 
3 mfdWlBMiiajiwtiielIfaatw^^ 

Eoilepsie myoclonigue juvénile 

- Ado en général, peut se voir à t1 âge. il existe formes bénignes / graves 

- Crise myocMques ou réveil (dans l'heure qui suit le réveil en général) : 
Myoclones maMiMS bilat/sym (rédominont au mb sup sans PCI responsable de 

secousses mMreyld>«bfiwiawoeltota<*e»a<iiintetolBiit8^^ 
(80%) 

- EES intercritique : polypointes-ondes rapides généralisées sur tracé de fond 

normal 

- Pronostic : bonne réponse aux ttt (Depokine) mois nécessité ttt prolongé 

•> Crises oénéralisées tonico-cloniaues Eoilepsie qrand mol ») 

- Le « fréquent chez l'adulte début vers la fin enfance - début âge adulte 

- Crises tonicc-cloniqucs typiques i assoc à absences / crises tnyocloniques 

- Ec6 int€ rcri t iQuc onotrolics généralisées (SLX * Svt) ou trace normal 

- Pronostic f ovoroble mois rechute à l'arrêt / dépendonce au ttt fréquente 
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6BCMLXSEES 



■:• Syndrome de W^ B^ 
■ Enfant 3-12 mois 

1 Spasmes infantiles (en flexion le * svt mais possible aussi fKieXtenSiMl} (NI 
crises très brèves < 2 s, svt en salves surtout au réveil 

2 Régression psychomotrice eomta n t e 

3 EES {RtcrcrWqiKeanicléristiqiie *** : hypsorythmic (omkMiim) 
30 X de finniisâryptagéiiiqiies : tcekittai ftverable ddNi 90 %dfef 00 

- 70 X de formes symptomotiques : Séquelles (fencéphalopothie ischânique 

périnatale, méningites purulentes précoces, malformations cérébrales, sclérose 

tjbcreu5c de Bojrncvilic pHényIcctonu-ie 

- Evolution : firaves séquelles neuro (retard mental), parfois mortelle 

- iTT«inMiMfsiioii:pcRnv9ijBpoircpfm 



Svnbvmt de Lewwx Cestaut 

- Enfant 1-8 aM,pufr*|ueRr.:<ng|lnM«Coiida^ idem West) 

1 Crises potymorphet |<MI' IjMiitiiltiwiH i talliîuesaKiales, otoniques avec chute 

traumotiçorte ou cbsenceotypt^Uè.. 

2 Régression psychomotrice 

3 EE& caractértstjfM^: |)jMit,MdiH iMtH 4.3 Ht êiMvm » iiutê 

fond ralenti 

- Pi ufHMtte mmumAi» I ^ÂdÙlQnf ^9àx flntN^leptliues, .llvIKïfltIon de cortlcxithërapie 



Crises wvBcloiifciiies astaHoues 



Absences myoeloniques 



Epilepsies généralisées symptomatiaues nombrcusti. .. 



PARTIELX£S 



•> Epilepsie portielle continue de l'«lrfaiie« 

(dégradation neuro et intellectueJlc) 

♦ Epilepsie DortteHeeonJuK du iéb» 

tewoorni 

- Fréquent, c r yytogénique (sclérose médiate de 
rhlppocampe secondaire i une ischémie prolongé 
par état de mol en néonotal ou enfance ou cpfiiit 
CMVuWvctiyiicrtiwraiifue eompliquéB) ou 

nqiivvnav^uB 

• Début enfance - Jeune odiéte 

- Crises le * souvent complexes avec automatismes 
moteurs (oro-alirrientaires ol verbaux) / crises 
avec manifestations végétatives (ncusëe. gêne 
épigostrique) / crises psychiques (M usion, hallu, 
affective, cognitive. ..) => Dgstic différentiel 

- Diagnostic '. EE6 difficile car peu accessible. EE6 
vidéo, parfois électrodes soui dwoitt^'ZMIl 
(sdérMe) 

-/leeeisible Autt in cNninf^ 

^ Epilepsie portielle selon le loentoaMnn 
onotomique du foyer.. 



retour i l'itat nernwl entre les occis. 



Etet de timl coHWibtf 

Succession de crises le plus souvent tonico- 
cloniques généralisées d'emblée, ou parfois 

secondairement 

Urgence thérapeutique mettant en jeu le 
pronostic vttÉl iWwftltet et fotietiomiel 

neurologique. 



Aitres formes dÎHiaues 

• Etat de mal à expression confusionneile 

• Etat d'absence : Confusion fluctuante svt 
associée à des myoclonies périorbitaires 

• Efiat' de mal partiel complexe : 

Confusion fluctuante associée à troubles 
ttiymiques ou d'allure psychotique et des 



Etat de mal épileptique 




Hospitalisation en réanimation 



Traitement symptomatique : Libération des voies aériennes 
supérieures, Suédcl, 0^ masque, intubation ♦ ospi ± ventîtetion 

assistée, scopc, VVP 

• Equilibration hydroélectrolytique. correction troubles métaboliques 
et hémodynamiques éventuels 

• Si fièvre, ttt antipyrétique 

• Lutte contre œdème cérébral 

Traitement anti-épileptique : 

• BZt> : Clonozepam (ftlVOTMl.) 1 mg ou dioxepom (VALIUM) 10 mg 

IV lent sur 2 min, à renouveler 10 min plus tard si échec 
Surveiller f et respi, risque d'apnée au BZD (intérêt de I IVL) 

• Lorsque crise stoppée et/otrdose dé 2 mg de l%ivotril atteinte, 
associer systématiquement d'un Zime antiépileptique IV : 

> Soit phénytolhe (DILANTTN) 16 mg/kg en IVL sous scope ECS ++ 

> Soit phénobarbital (GARDENAL) 20 mg/kg IVL sur 20 min 

> Soit valproote (DEPAKINE) 15 mg/kg IVL sur 5 min (pas dA/MM) 

> Si échec : PENTHOTAL 50-100 mg IVL puis 1-2 g/j IVSE 
(surveillance respiratoire stricte) 

> En dernier recours, HEiMINEURZNE solution 1,5% IV 100 
gouttes/min pendant 5 min puis 20-40 gouttes/min 

Surveillance (PC. TA. FR, scope, température») 
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Pfise en 



Traitement symptomatique 



Mesures de protection avec mise en décubitus 
latéral de sécurité pour éviter un accident, un 
traunwtisine, une iiriwiatien 
âurvcnonpe^ Ati|H«|)hjb« éaim^ rassurante 



Traitement antiépiieptique 



• Crise isolée : 

TraH«mÉnf Symptomatique é^^ ss^iisont 
Traitement antiépiieptique non3^!ii|j||nâ|tiquiE, 
utile au décours d'un Z'*^ épisode 

• Succession de criae^ rojiprochfes / crbe 

B3> d'action rapide (clonozépom 0,5-1 mg ou 
diozépom 10 mg en IM ou ZVL (2 à 5 min) 
renouvelable après 20 min si la fonction 

respiratoire est normale), puis dégreSSion rapide 
des BZD pendant quelques jours 



Traitement spécifique du facteur 
déclenchant débuté dès que possible 




I3S 



ihkvfmKHque d'une crise épileptique 



En fonction du contexte 

• Crise chez un épileptique connu : 
reduaHjiêr im facteur déclenchant 
(alcool, inobservance 
thérapeutique, manque de 
sommeil ), t surveillance du ttt par 
dosages plasmatiques 

• Crise en contexte d'ogj rfcrt taw 
cérébrale aiguë (AVC. tumeur, 
traumatisme, infection...) 

traitement étiologique + 
symptomatique de la crise 
(prévéittian detf ri£cfdi^tt^ 

• Une crise partielle complexe en 
contexte fébrile impose la PL 
(méningo-encéphalite herpétique) 
après TDM 

• ENomen MraroîrâdMiqiifiie (TDM 
ouIRM) pour les patients âgés de 
pkis de 18 ons ou pour les crises 
partielles de l'enfant 

• Cr»c canwilsive sur alceol 
(intndâlHon dguE/flMnig» et 
éthylisme chronique) - Migiiestic 
d'élimination 



Education du patient 
indispensable 

Eviter alcool, prise de 
médicaments sons aât 

médical 

Eviter les activités à risque : 

> alpinisme, plongée 

> conduite poids lourd, 
véhleuteeoflect^ 

f automobile en théorie 
interdite avant 2 ans sans 
crises, en pratique selon 
ravis du spécialiste. 
' iMcners Nsgcnemenr inrarsiis 
reclassement professionnel 

«- Instituteur 

" Conducteurs poi(b lourds 

" Armée 

> Travail à joli* coRipr^ 
' Eviter les postes de 

« sécurité » 
> Rythme de vie et de sammeit 
r^gfulier 

sr 1^ de gM«ésse ^ 

duspfcialiste 



Prise en chorge thérapeutique d'une épilepsie 




• Information 

' Traitement symptomatique 
' Soutien psyehdogiqiM 

• Hygiinc de vie : 

> Sommeîi suffisent, éviter 
er\Sollelller(^ent prolongé 

> Abstinence alcoolique 

> OtoervaneelMnipculique 






• Tous Inducteurs cnzymoNfct ISAl/F le y^pPog|e. ethfMUKinide. qobaeentine = 

neurontin, lamotrigine) 

• Mise en place du traitement progressivement, surveiller irteractions 

• Dosage des toux sanguins de médtcomenrs si échec, toxicité, observance 
douteuse: dbsiage de t€f Awce lot^aqueéquHIbiriB trtiuvé, grossesse, titleraëHenr 
médicamenteuses 

• Echec d'un antiépilcptiquc majeur — > remplacement progressif par l'autre 
en monothérapic 

• Bithéropie uniquement si échec de toutes les monothérapies à dose max 

• Le traitement médical permet le contrôle de 70-80 % des épilepsies récentes 


Indications du troitement 
antiépileptiaue 



• Dans les épilepsies généralisées primaires : 

^ Phénobarbital (ôardénal® cp à 10. 50 et lOOmg, Alcpsal® cp à 15, 50, 100 et 150 mg) 

> Dépokine* cp à 200 et 500 mg, Chrono 500 (forme LP) cp à 500 mg, solut° buvable et sirop pédia 

> Entas d'échec de la Dépakine* dons les obsences. Zorwttin* cp à 290 mg, sirop 290 mg/9 ml) 
' Dans les épilepsies partielles ■ 

> Tégrétol® cp à 200 mg, Tcgrétol LP* à 200 et 400mg (forme LP), sirop pédiatrique ; généralement en première intention 

> Dihydon® cp à 100 mg : moins souvent prescrite en deuxième intention principalement en roison de ses effets secondaires 

> Sobopentin (Neurontin* cp 300 mg et 400 mg) en seconde intention si échec ou mauvaise tolérance du TégrétolS, peut être 
utilisé en monothérapie 

> Topiramate (Épitomox® cp o ,50 ng, 100 mg et 200 mg), le vinyl gobo (Sobril® cp à 500n;g),et latiag<d3iflB(6tBbitrii*e|là X) 
mg) sont utilisés en adjonction à une autre molécule en cas d'échec de la monothéropie 

• Les benzodiazépines : clobazam (Urbanyl®) per os en complément lors d'un changement de traitement, diazépam ( Valium®) 
pour ta prévention à lo demande des crises fébriles, clonazépam (Rivothl®) dons les fomes sévères d'épile|isics my oc Ioniques 
ou pour pomat (A Cof» difficile êttZV 



m 



NB : Tous les ontiépileptiques sont fciblement térotogènes mais le ttt onti-épileptique ne doit pas être interrompu 

Prévention : Apports vitominique (f olates 2 mois avant conception et pendant toute lea grossesse, vit ben fin de grosS O S t . «tt KdliX 
la mère 1 mois avant accouctwnent. chez le nouveau né pendent 1 sm). Equilibrer le traitement, Monothérapie 
Dosoge toux pfasinotfiftie, dlirV^fHcnte diniqûls rQppi*ttch& 



Médicaments de première Ii9ne 



Ttt 


Indication 


Effets secondaires 


CI 1 MtiUJ t;:i UbjUcltt:» 


Volproaw oc 

No 

Dépokine* 
tperas 

Ti 1 1 ■ 1 il ■ tlfr 

fitmeLP 


Efficace sur tous les 
types de crises 

N'est pas inducteur 


Effets secondaires 
Prise de poids, thrombopénie, 
tremblement d ottitude. chute des 
cheveux, cytolyse modérée 
Inducteur de sciérodermie 
Accident idiosyncrasique : Syndrome 
confusionnel, hépatite ciguë 
cytoiytique gravissime et rare 


Hépotopothie 
ATCD dliépatite 
médicomenteuse 


SurwMhfflBf pptÉiMt 
NFS, IranMi. M 

puis régulièrement 
tous les mois jusqu'au 


Carbamazepine 
Tegretol® 

peros 
Fom»LP 


EîffICQCc sur foùt^ 

les formes 
d'épilepsie 

sauf sur absences et 
épilepsies 

myocicniques 
généralisés 


Effets secondaires : 

Tbies digestifs, bouche sèche, 

Stmfiolence, vertige 

Erythème maculopopuleux. E.pigmenté 

fixe, Pustulose ErythémateuM ù^iâe. 

généralisée : Inducteur de 

dermatomyosite 

Accidents idiosyncrosiques : 

Agranulocytose, thrombopénie, 

hépatite chdestatiqiiB. LVELL 

BSA et BAV 

Accidents thromboemboliques. 
XnllMilVIUr ' OTQflMltlQUl 


BAV et BSA connu 

ATCD d'énergie 
perso ou familiale. 
Allaitement 


Surveillance 

NFS. pinq, ioRB. TBH. 
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M 


«dicaments de deuxième ligne (= > somnolence) 1 


PhénobOHUM 
£ardeiMl 

p«ros,IV.IM 

NB pnmidone 
(Mysolinc) est 
métobolisée en 
phénobarbital 


Efficaces sur toutes 
(escriwt 

sauf obscnce petit 


Troubles neuropsy (confusion, 
brodypsychie, somnolence...) 
Cutané (Lyell, B. moculopopuicux. 
E.pismenté fixe : aggrave une 
porphyrie et l'acné 
Miumato (Algodystrophie, 
oftéomelacie corentielle ) 
Hémato 

aplasie, ogranuiocytose. anémie 
(carence en falote) copcncc «n vit R 
Inducteur enzymatique 


Insuffisance rtspi, 

Porphyrie, 

aHaftenwnt 


Surveillance : 
NFS. TBH (gammoôT) 
A<iMwtien vit 0 «t 
Aeid* feliquc 


— *- * — »— 

per M 

Dilantin® 
16mg/l<9 ^VL 

- nyuanToiiiBS 


Digestifs (hypertrophie gingivole, 
nausée, gastralgie) 

Neuro (Sd cérébelleux, yestibulaire et 

nmrapàthiBpîfripli} 

Hémato (cartnce en f olotc, 

ogranuiocytose. pancytopénie) 

Hépatite cholestatique 

Carence en vit 0 et K 

ci lei anDevo9enB 

rurpura vascuuire, inuucTciip mnouB 

Inducteur enzymotiquc 




Surveillance : 
NFS-plaq. TBH. 
glycémie de ta bouche 
et de la peau des IM 
Adjonction vit b et 
f olates en cos de ttt 
proloi^i 


Ethosuccimide 
Zdroirtin 


actif scdement sur 
obsenccs typiques 








BBb V Mwti'H 1 in0 et ViAmi 10 m mrI iiHHsés 9" dnn tt IftHMMHt des états dt nmI épBtpiliqucs 
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Surveillance du traitement 



Si les crises ont disporu et le troitement est bien supporté 

• NFS en début de troitement par acide valproïque. carbamazépine, 

» S60TS6PT systématique en début de traitement par acide volproïiwe 

Si les crises persistent et que le troitement est bien s u pport é 

• Evaluer l'observance ■ interrogatoire, dosage du toux sanguin 

• Auçime w te r progrt u tmmHfla àom ét miJicoment prescrit 

• En cas d'échec, remplacement por une outre molécule 

• Si malgré cela, les crises persistent, on envisagera bithéropie. Le passage à 
une polythérapie plus lourde n'améliore que rarement letat du patient, voir 
peut aggraver les crises tout en augmentant le risque d'effets secondaires 



SI If t M H n imii» ««t mol toléré 

• Arrêter le médicament et le remplacer por un outre produit en cas de 
réaction d'idiosyncrosic ou d'effet secondaire grave 

• Sinon, vérifier absence de surdosage par un dosogc plosmotique de la molécule 
en cas de somnolence ou des vertiges et éventuellement diminuer la dose 

• Changement de forme galémque ou d'Koraire des prise* pciNent, rarement, 
améliorer des troubles digestifs. 

• En cas de nécessité, on mettra en route un outre ORtiéptleptique 



Traitement chiniralcal 

Envisageable en cas d'épilepsie partielle sévère réfroctaire à un traitement 
médical adopté, si le foyer épileptogène est limité, repéré et accessible à la 
chirurgie sons que la résection entraine des séquelles neurologiques invalidantes 
Les meilleurs résultats ont été obtenus dons épilepsie partielle temporale 
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Evolution - Pronostic 



2 sous -groupes évolutifs différents 

• Maladie bénigne de durée brève 
facilement contrôlée par le traitement 

• Maladie grave chronique en dépit du 
traitement 

Facteurs pronostiques 
Fréquence des crises 
Facteur déclenchant 
burée de l'épilepsie active sous ttt 
Seuil épileptogène augmente avec TSge 
Etendue des lésions 

Durée ttt 

• Epilepsies partielles idiopathiques 
guérissent presque toutes à l'adolescence 
(arrêt du traitement à 16 ans) 

• Le traitement des absences de l'enfant 
ayant bien réagi ou valproote ou à 
l'éthosuximide peut êire arrêté 1-2 ans 
après la disparition des crises 

• Pour les epilepsies généralisées tonico- 
cloniques le traitement peut être arrêté 5 
ans après la dernière crise 

L'arrêt du traitement est réalisé sous 
contrôle EEâ et avec l'accord éclairé du 
patient (ou de la famille dans les épilepsies 

i^siiaissÊmÊiÊÊÊÊÊÊÊÊÊÊÊÊm 



'•u 



Tumeur cfrteral*. HPN. lacunes dan» Im 

N6C 

Intoxication : CO. manganèse 
Séquelles d'encéphalite 
Post-traumatique boxeurs 



• Toujours révoquer devant Sd porldnsonien 

(prise cachée) 
•Installation progressive des troubles 

après mise en route du tt: 

> lAkinésie 

> Hypertonie extra-p/nmidoi 

> ± discret tremblement 

> ± dyskinésies, phénomènes 
dystoniques (face, membre), ûkothisie 

•CAT : réduction des doses, si impossible : 
oRtidiannerglqiies 



Signes ncura aaodés 

Absence de réponse 
nette à L-Dopo 



N**261 - Syndrome 
extra-pyramidal 

î= 



Fornlyste suBramicléaire progressive 
fmaladie de Steel-Rlchardson-Ols2ewskt) 

•Ophtalmoplégie supranucléaire avec paralysie de la verticalité (regard vers le bas **) 
•Rigidité axiale en extension avec chutes fréquentes et précoces 
•Sd pseudo-bulbaire ovec troubles de lo déglutition et dysarthrie 
•Détérioration des fonctions supérieures (Sd frontal) 



Atrophies multisystématisées 

•Regroupent : 

> Âtreohie pooto-cérébelleuse : Sd cérébelleux, puis Sd extropyromidol 

> Sd de Shy-Draaaer : signes de dysautonomie (HypoTAO sons accélération 
compensatrice du pouls) * Sd porkinsonien * otaxie cérébelleuse 

> Oéoénérescenee strio-njornue : okinésie * hypertonie sévère -> Dg onopoth 
•Dg : IRM * bilan uro-dynomiques t (hypooctivlté du detruspr et( compiiance vésieole) 



Maladie de IBlbaii 

•A évoquer devant tout Sd porkinsonien avant 40 ans I 

•Maladie génétique autosomique récessive : dépôt excessif de cuivre dons les tissu 
•Neuro : tremblement d'attitude ou d'action * mvt choréiques ou othétosiques * 

okinésie •- phénomènes dystoniques du visage (faciès sardonique), tronc et 

membres * troubles psychiques ^psychotiques) 
•Cirrhose 

•bg : anneau de Kayser-Fleisher (vert peri^^oméen & la LoF) - ( céniloplasmine 

sérique - ( cuprémie - •» cuprurie 
•Tt '• cMktteur du cuivre '• D-pénicillamine à vie 



•bé ^^énérescMica eartico-bosote : Sd Porkinsonien *xipr<)xit (atteinte pariétale) * 

mvt anomàak * Si dément^l 
• Démence à corps de Lewy diffus : Troubles cognitifs fluctuants * hallucinations* 

Sd porkinsonien * chutes répétées * sensibilité particulière aux NLP 



Maladie de Parklnson 



Physiopotholoqie 

• Le système extrapyramidal contrôle les activités 
spontonéies et automatiques par TihlcrnédNw dêsMfiC. 

• Dégénérescence chronique bilatérûk iit ftolK 
niarostrice d'origine inconnue 

> bépigmentation * perte neurottate massive ou niveau de 
la pars compocta dtt beus ni^Br OJNdent^jdoneiilea 

cérébraux) 

> Pr&nneedt eerpf de LBW ip^kfmt 0nc)a^ 
in\racy\o\Aanti«fm iosinophil» doM tHuran** rtctanlis 

du LN.) 
sfriatales : 

A chute importante concentrotion en dopaminc dons le 
striotum et le locus niger 

> c hute massive de ta transmission do|Kmiiner0i(|ue njgro- 

striatale 

> levée de l'inhibition sur le striotum => hyperoctivlté 
striatale cholinergique via un interneurone à Ach. 

> L'hyperactivité striatale active le neurone 
6ABAergique striatum-pallidum et induit miBinhîbitloll 
de la voie ôABAergique du pollidum. 

> Parkinson '■ levée de Tinhibition de la voie nigrostriée et 
du striotum entraînant une mhibiticn -<-<■ du tinianniS Cl|lli 
influe ensuite sur le cortex moteur) 

• NB : Toutes les formations p^moitées sont Atteintes. 



Striotum 




Epldémioloqle 

• Fréquence des Sd pat kmsonicns : 1 / 700 = 1,5% des ♦ 

de 65 ans 



• 90 X des Sd poriunsoniens 

• Agenwyéd ; SB oin ( 40 - 70 ans ) 



Triade clinioue 



Tremblement de repos 



mm 



Hvpertonie 
extrapyromidale 



14* 



• Lent et rigiAtêp (4-7 éydès/ sec ) 

• De repos mais peut persister dans l'attitude 

• Diminué lors des mvts volontaires, du sommeil 

• Augmenté par les effort* ri* eonccntrôtfêli (orfeiil nwnlal) 
émotion , stress 

• Prédomine aux extrémités (mains pieds) 

• Respect du chef /cou ms possible au niv de lo bouche /menton 

• Souvent très précoce et URilat ou ostrmptomotique au début 

• Lenteur et rareté des geS^'^ns réel déficit) 

• Prédominant sur mvt automatiques, variable dans le temps 

• Possibilité d'hyperkinésie paradoxale émotionnelle 

• Mvt alternatif, rapide et fin mol réalisé (adiadococinésie) 

• La marche : marche à petit pas, perte du ballant des bras, 
retard au démarrage, piétinement, festination, blocage au 
demi tour ou obstacle virtuel >> réel 

■ Le visape : seul les yeux bougent, rareté du clignement. 
Visage figé amimique. inexpressif 

• Ecriture et oaroie 

> Micrographie (fin de phrase) = modification précoce 

> t>ysarthrie monotone, voix faible 



• Rigidité plastique en tuyau de plomb 

• Cédant par à-coups successifs : roue dentée 

• Augmenté par manoeuvre de Froment 

• Persiste ou décubitus (signe de roreiller) 

• Attitude générale en flexion 

• Exagération des réflexes de pOfHre («lill^ de* tendoM loiV de 
l'étirements possif ) 




Alitnà stowes dsiociés 

Troubles végétatifs 

> Hypersiolorrhéc 

> Hypersudation 

> Hyperséborrhée 

> HypoTA orthostatique 

> Pbilakiurie et RPM 
TmAles Kvehiatriaues 

> Humeur diEpressive (50%) 

> Lenteur (fidéation 

> î démence parfois 

Troubles sensitifs siAiectifs isolés 
Chutes (stades tardifs) 




• Triade clinique 



Réponse à la 



Asymétrie 
Shatnem de signes 
atypiques 
obsence d'autres 
étiologies 



FQ* a cJwiwiB iBORipMiiiuiiuires iwccssoires ni otognosnc i 



Le diagnostic d» iMPZ est i rc w > eH re en cause à tout momenf 



• Aggravotion progressive : 

> Lune de miel sous Dopa 

> Puis dégradation psychique (dépression, 
confusion) et intellectuelle (démence) 

> Décès par chutes puis fractures avec 
complications de décubitus 
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EwDltiHfliidBlttWfltadl»ioi«LMfaBd 





tarte niiitliM (fçf fliMPQttii (3 h 6 onc) 


Ajout d'un agoniste dopominergiqtM, 
augmentation des doses 


Mvt anormaux : 

• OysMaésks : surtout buçco- 
ftcrafcs, ou membres ovcc ntvt de 

grande amplitcde 

• Dystonies : pieds et orteils 


Oe milieu de dose (Ih après, dus d surcharge) 


DliQtaltion et^fNKttaiMinent 4ec doses 


De début et de fin d« dose 


Fluctuations 
«foetivité 
(effet on/off) 




AMniti* de fin de deie : à distance de la prise, 

correspondant à un roccourcissement de 

Peff icQcité d'une prise 

Akinésie paradoxale : 30 min après la prise 


Diminution et froctionncment des doses 
Ajustement du rapport t-dap<a^cg/»ùtt* 

dopominergique 

L-Dcpa à libération prolongée 

Adjonction rfentacopone 

Diminution des apports de protides lors des 

prises de L-Dopa (prise en dehors des 

repos) 

UtiiiMtiend* rapemerphine 


Non liées aux 
priws 


Akinésie paroxystique ■ accès soudain figeant le 
patient sur ploce (freezing) avec risque de chute 


AIdnisie dreadicnic : à heures fixes dons lo 
journée 




Sflus doMigtde Sirdotigc Sois dexigc 




Les différents modes de traitement pour activer 
la tBonamten dopawlmrridiiB Hlaro-itriotnlg 

Administrer un précurseur de la Dopa : L- 
Dopc t inhibiteur décarsoxylasepériph 
Stimuler directement les récepteurs 
dopominergiques : Agoniste dopominergique 
IMNbiP b d igr a dttWow de lo dopamhie pur la 

Diminuer rhyperactivation cholinei^ique du 
striatum : Anticholinergique 
Chirurgie : Stimàa^tiU^àm^lif0 
tMoini^He 



Striotum 




Stimulatiflll V"^^-^ 
du noyau ^ 
sous-tholamique 



Pars compocio 
du tocus niqtr 



L-Dopo 




5égéline/ Entocopone 



I I Règles I I 

• Tous tes médicaments doivent être administrés ft foibi* dAse puis augw wtfa 
progressivement 

• A ne jomais arrêter de façon bnitolc ; rebond de i'aiunésie. 

14» 



• Modopor ( * Ccrbidopa IDCP) LP ou non 

• Sinemet ( * Bensérazide : IDCP) LP ou non 

• AugmentoHoR defocon prograschie ostectée w 
Dompéridone Mctilium® en cas de nausées 

• Bilan préthéraoeutiaue : 

> Examen cutané. cordioV^ oiphtalmo 

> NFS-ploq 

> EC6.RP 

• CI : Troubles psychiques graves, confusion. IDM 
récent, troubles du rythme. ôFA, NL 

Nausée, vomissement, diarrhée et constipotion 

-digestifs 
f- HypoTA 

> Trouble du rythme 

> Hallucinations. Sd confusionnel, dyskinésie et 
dystonie 

> Pancytopénie 

• LTbO* '■ Diminue l'effet pcriph et améliore [ L- 

dopa] dons le SNC car ne passe pas la BHE 



Inhibiteur de lo dégrodotion de lo dopomine dons la 
fente synoptioue 

• IMAO B DéprénylO Selégéline : il prolonge la 
transmission dopaminergique 

• Inhibiteur de la Catcchol-O-Méthyltransf érose : 
EntQcopone Comton* : * eff icoce que les IMAO. 6 



• Durée d'action * longue 

• Moins de mouvements anormaux involontaires 

• Autres ES idem : digestifs et psychiatriques 

• Efficacité moindre que la L-Dopa 

• Dôpcrginc* Lisuride 

• Porlodel ® Bromocriptine 

• ftequip ® lîopinirole 

• Apoidnon * (Apomofpfitnè) en SC de gdè rapidtti d'adrtmi : 

met fin au blocage ; phénomène ON-OFF 

• Amontodine (Montodix®) Agoniste dopa * action 
anticholinergique 

• Piribédil CTrivastalf ) v Agoniste dp|wminKisifUB inineur 



Anticholinerqiques de synthèse 

• Artone® : Trihcxyphénydile 

• Akineton Retard® : Biperidene 

• Sur te trimblfement^ peu sur rakfnésie 

• CI 6FA, HypertropMc prostatique, eardiepathie 
décompensé 

• ES : iitHbatiMi BHifléc car liis oaitto«iiftM (< TOlam). 
myosis . sécheresse buccale .„ 



Indications 

• Forme non invalidante: Absence de retentissement moteur : pas <k traitement ** 
ou Déprényl® / Comton® seul 

• fftfwie pmi kndMiiHlm i 

' Tremblement prédomiMntrAntic}K>linergique(Artane9),Triwastal* selon âge 
Akinésie prédominonttt '• 

-st^jet Jeune : Tendoni» cÉfuelle à prendNe SubiStanee «bpomlnergique de foçon 

précoce à dose optimale ■ privilégier les cgonistes dopaminergtques le + longtemps 
possible . Le recours à la L-Dopa se justifie en cas de non réponse ou insuffisance 
de réponse au ttt, mise sous L-Dopa à la dose minimale efficace . 
- sujet âgé : Possible mise sous L-bopa à dose minimale efficace en 1"*^ intentloa 

• Forme invalidante : 

> Chez le sujet âgé : L-bopa * lùCP : Modopar ou Sinemet ± AAotilium 

> Si échec, association avec Agoniste dopominergique : augmente lo stabilité de la L- 
dopo 

, ; _ 

Théropeutioues d'appoint 

• Soutien psychiatrique 

• Association 

• Prise en clwrge à 100% 

• (Reclassement professionnel, 
visite de pre-rcprise, 
COTOREP 

• Orthophonie, (kinésithérapie, 
mesure ergonomique 



ttt chirurgical : exceotionnel 

• Indications 
r Tremblement unilatéral de grande amplitude 
résistanf ifeiA ttt médlËol : meiH«irê indleortion 

> Sujet présentant des fluctuations motrices 
mqjeures avec des blocages répétés et des 

• Technique : stimulation chronique du noyau sous 
thalomique -> meilleure et principale technique 



Surveillanee î échelles d'évaluation 

' L'UPÙRS •• utilisable à tous les stades 
de la maladie, essentiellement sa 
isidton ŒC et d«is son ensemble 
en phase avancée de la molodie. Elle 
permet d'évaluer l'état du patient 
en phase ON et en phase OFF- 

* Autres échelles : complément de 
ruPDitS pour pallier ses 
insuffisances dans certdtneu de ses 
sections : 

> troubles cognitifs : MMS (Mmi 
Mental State) non spécifique de la 
maladie de RdrldNiMi^ Mais utile 
dans les syndromes conf usionnels. 
Test de Mottis. plus spécifique des 
syndromes sous cortico-frontaux, 
mais de réalisation difficile. 

> ti«iÉl>les cte rhumeur : échelle 
de (Hamilton et MAbRS 

> évaluation de la qualité de vie : 
PDQ-39, PDQ-8. bons outils de 
suivi, utilisés dans le cadre de 
protocoles. 

> dysitinésies et fluctuations : 
CAPIT , CAPSIT échelles réservées 
aux formes évoluées, le plus 
souvent en évaluation pré- 
chirurgicale, 





262 - Migraine 

(Question extraite des recommandations de l'ANAES 



Terrain 

• Pathologie très fréquente : 10% de la pop avec 
sex ratio en faveur des femmes plutôt Jeunes : 
entre 10 et ^ ans 

• Rechercher un AT€t> présent dans 70% des cas 



Crism miaralneiiM sans aura = ancienne m mtarntne 
commune » 

• Mode d'installation : Début au petit matin. 
S'installe rapidement. Précédée de 24h por des 

prodromes 

• Prodromes {* de l'aura) : modification de 
l'humeur, tbie de l'appétit OU du Sommeil, 
asthénie, somnolence 

• Céphalées 

> Siège : Typiquement unilatérale : hémicranie, 
sus-orbitaire, temporale, occipitale ou diffuse, 
parfois bilatérale mais asymétrique. I^ toudief 
alternativement un coté ou l'autre d'une CrISe à 
l'autre - hémicrônie alternante 

> Pul9atite.Qupio(l^iîreffort p)^ 
incite te patient h s'aliter 

l$2 



2002) 



Trépied clinique 

• évolution par crises récurrentes, séparées par 
des intervalles libres de toute douleur 

• caractéristiques sémiologiques propres 



Céphalées répondant aux critères cliniques de llHtemottonal 
headaehe soeietv OHS^ 

• î -Douleur durant de 4 à 72h 

• 2-au moins 2 des carctéristiaues suivantes : 

> Unilatérale 

> Pulsatile 

> Entravant activités quotidiennes = modérée à sévère 

> Aggravée par effort physique 

• 3-burant la crise, au moins un tka earaetira suhmts : 

> Photo ou phonophobie 

> Nausées ou vomissements 

• 4- Au moins l'un des caractères suivants : 

> l'histoire, l'examen physique et neurologique ne suggèrent pas 
urie êépholée sééoiiictafre à une af fectiisA «isgorÉtue 

> ou bien ces affections ont été écartées par les investigations 
complémentaires 

> ou bien dlieis existent Rwùi iei crises migraineuses ne sont pas 
survenues pour la première fois en relation temporelle étroite 
avec ces affections 

• S-ExMsnea d'éa mt^ S crises rmmaibsant les amiBthms î 
et 3 



• Signes d'accompagnement 

> Nausées et vomissements 

> Phonophobie et photophobie 

> Asthénie jusqu'à la prostration 
" î rougeur OU paieur de kl fooB 

• Durée 

> 4 à 72 h (une journée en moyenne) 

• 6n fin de crise : récupérai on raftftte ♦ 
euphorie libératoire 



Complicotiag 

• Etat de mal migraineux 

> crise de migraine persistant ou se répètent 
quotidiennement au-delà de 72h molgré un ttt 
odapté 

>■ Souvent infrioarion av«e ûephâKes de 

tension et usage abusif de DHE /d'antalgiques 

• Infarctus miavineux (rare) suspecté si : 

> 51 (MSséoMtfintvt (te migraine avee^â^ 

> Signes déficitaires s. $êuK de founi 

habituelle 

> Bilan complet élimiiMÉiftiMftB couse d'Ave 
(TbM cérébraO 

EvokiaUow du l u mfllrnp itf| i n i illi«UK 

• Agenda des criscs+++ 

• Recherche d'un Sd dépressif 



Indications de la TDM cérébrale ; 

• Il n'y a pas d'indication à réaliser un j e uH Ut r du MH» JUil 
cérébrale (accord professionnel) : 

> dewnt une migraine déf infe ddoN les ctfdes WS ét le migraine 

sons ou avec aura 

pour différencier une migraine dune céphalée de tension 

• Mieations de h TDM ou ZRM eiia im ÊnknAiÊUK e»^ 

> céphalée d'apparition brutale (io^ihalife dite « en eoup de 

Tonnerre ») ; 

> céphalée récente se différenciant de la e<phalée habituelle ; 

> anomalie à l'examen clinique. 

• I TDM obligatoire si céphalée aiguë, sévère, s'instollant en 
moins d une minute et durant plus d'une heure et jugée intense 



• £E6. Rdd?egir«il)M«s des sinus, radiographies du rachis cervical, 
examen ophtaimoi^^Lie, examen erthopti<|u6« éeho^NBphie 
abdominale 



Nb : particularités de la migraine chez l'enfant 

• cHsiBS|»ltââ>ui^es^à48fMaires) 

• localisation bilatérale plus fréquente ; 

• troubles digestifs souvent au premier pian : 

• pâleur inaugurale fréquente. 
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if wy i u ifiB Orge guTB ^ qnBicnnB ^ HwtnitiB o mwiyuu ii M ^ 

• Céphalée précédée ou accompagnée par des manifestations neurologiques focalisées et transitoires = aura 

> Intéresse le * souvent la vision, lo sensibilité, le langage 

Se développe progressivement en qqs min = marche migraineuse 
r Durée < 1 h 

> Régression sons séqucHc 

> La céphalée peut suivre rauni migraineuse directement ou après intervalle libre < 1 h. Rorement, Foura n'est pas 

suivie de céphalée. 

> une même crise peut associer successivement plusieurs de ces manifestations. De plus. Foura peut changer de cSté 
et se modifier d'un accès à l'autre 

> L'EE6 peut être modifié. Diagnostic d'élimination même chez un migraineux connu. 

• Aura la * fréquente = Aura ophtalmique 

> Scotome scintillant = point lumineux qui s'étend graduellement dons un hémichamp visuel, sous forme d'une ligne 
polygonale en zigzag réalisant une étoile ou des fortifications et laisse en s'ef façont un scotome 

f t HLH transitoire associée ou faisant suite ou scotome scintillant (origine rétrochiasmatique) 

> * phosphènes, ou hallucinations visuelles élémentaires souvent brillantes et colorées, ou hallucinations visuelles plus 
complexes (parfois métomorphopsies chez Fenfintt = défisrmàtion diiis objief^ 

• Aura sensitive : Assez fréquente, paresthésies d'un hémi-corps surtout cheiro-orales 

• ^ura avec trouble transitoire du langage (aphasie, manque du mot. ...) 

• Âara àlyBiàûg rare. pnbUme diagnostique 

> Aura brusque (AIT 7) ou prolongée (AVC ">) 

> Migraine hémiplégique : forme héréditaire à transmission autosomique dominante, rare 

> Migraine basillaire : dysfonctionement du TC ou éa i tebes oe e ipHWfl< 

> Migraine ophtolmoplégique ; paralysie occulomotrices ou cours ouoîldéoours d'un accés migroincux 

> Migraine rétinienne : scotome ou cécité monoculaire (pas sur un hémichamps) 

> Migroine ovec aura à type de trouble psychiatrique 



Troitement d'une crise 
migraineuse 



Repos, obsayité. calme. 



i 

DérivÉs de l'ergot de seigle 
( 1 «oopconstricteur : ergptisme) 

•Tortrote d'ergotomine &ynergène cof éini* ou Migwctl* PO 

ou suppo : ogoniste a total 
•Dihydrocrgotamine (bHE) Diergo spray : ogoniste a partiel, a 

bloquant adrénergique, vosoÇ veineuse > (rtérieile . ttt 

hypoTA orthostatique 
•Effets secondaires : N/V. vasoconstriction orterielle 

(ergotisme = gangrène des extrémités) 
•CI : Raynaud> ins coronaire, AOiUZ, HTA sévère. Ins hptq, 

ewilire-indiquée : MACriitide^ VfbiramftMt. Methysergide, 
Tripton : risque tfergottsme 



Crise mineure 

, , f , 

Médicaments non spéelf ioues 

• AINS 

• Aspirine 

• Pcracétcmol en monothérapie 

i 

i résistance 

"» 

Triptans 

•Agoniste spécifique des récepteurs sérotoninergiques 5-HTl t> 
sons effet sur les outres récepteurs sérotoninergiques, ni sur le 

système sympathique 
•Action en inhibant la libération de peptide (C6RP, VIP, substance P), 

en inhibont le trijumeau et en induisant une vasoconstriction. 
•Sumatripton Imigrane* ou Zolmitriptan Zomig* PO, 
•Effets secondaires : sensation de chaleur, douleurs transitoires. 

poresthésies. vertige, rarement sposme coronaire 
•CI : Ins coronaire, Angor de Prinzmetol, HTA mal contrôlée , t 

grossesse 

•IM : dérivés de l'ergot de seigle ; respecter un délai de 24 h entre 

lo prise de ces 2 médocs. 
•Modalités 

> Dès début de crise ou lors prodromes (le ■>■ tôt possible) 

> t primpéran® métocloprofflide 

> Voie : orale, nosale. se, selon «.d^ossoci^ 

> Prise exclusive iM des crbeii ; isinonc oeeeutumance. 
céphatées diB seynge, tafeicoRiatiie 



Evoluer d'abord les traitements non 
a^'qWW P'-'s por le poti^ Içr} ^ 
crises 

• 4 questions primordiales 

> Étes-vous soulagé de manière 
significative 2 heures après la prise ? 

> Ce médicament est- il bien toléré ? 

> Utilisez-vous une seule prise 
médicamenteuse ? 

> La prise de ce médicament vous 
permet-elle une reprise normale et 
rapide de vos activités sociales, 
familiales, professionnelles ? 

• Si le patient répond oui aux 4 questions, 
il est recommandé de ne pas modifier le 
traitement du malode. 

• Si le patient répond non à au moins 1 
des 4 questions, il est recommande de 
prescrire sur la même ordonnance un 
AINS «!• un frtptan. 

i 

St pli» de 2-3 crises/ mois ou crises 

invalidantes : indication à un 

traitement de fond 



• M 

> Réduire signif icativement la fréquenté et la 8év£fité dies crises tM^ ne 

dispense pas du ttt des crises 

> Indiqué si : > 2 ou 3 crises/mois et/ou crises invalidantes 
. ModhWfe 

> Monothérapie pdt 4 mois = période teSt 

> Cahier de surveillance par patient 

> Si efficace, poursuivi 6 mois puis orr£t très progressif 

• Produits 

> Dérivés de l'ergot de seigle : DHE po, Méthysergide Désernil® per os 
avec fenêtres thérapeutiques cor ce m^icoment fovorise la survenue de 
f ibrose rétropéritonéale. 

> P blo<)uants : <4vlocardyt9 : non cardiosélectif sans ASI 

> Antisérotoninergiques PO : Pizotif ène Sanmigran^, oxétorone 
Nocertone® (ES : somnolence, prise de poids) 

> inhibiteurs caleiques : seul IC efficace : Flunazine Sibelium® (effets 

secondaires) 

> p bloquant : Indoramine Videra 

> Antidépresseur tricyclique : amitryptiline Laroxyl® 

• Mesures associées 

> Eviter facteurs déclenchants 

> Règles HD : repos, orHH' du tabioe, activité physique régulière, 

alimentation équilibrée 

> Relaxation, psychothérapie 

> Acupuncture 

• NB • Migraine cataméniale : oestradiol per cutoné (patch), commencé 2 
jours avant les règles, pdt 7 jours 



N^262 - Algie vascuioire de la face 



Clinioue 

Terrain : hommes 30 ans 
bouleur intense à type de brûlure, 
déchirement, violente di$ le début, mox. 

en qq. minutes 

Sièae : u nilatéral, toujours du même 
côté du crâne (région orbitaire 
irradiation vers front, tempe, joue. 

gencive) 

Douleur insupportable 

(^cluster — Ciuster Heodache in english) 

> Accès de 15 min à 3 heures 

> Accès plusieurs fois /j à heures fixes 

> En périodes douloureuses de 2 à 12 
sem séparées par intervalles libres de qq. 
mois 

y FormM £hror$qiiBS possibles mais 
rares 



Signes associés ; 

LorHwlèment, hyperhémie conjonctivale, oedème des 

paupières 

Congestion nasale puis rhinorrhée 
Sudation du 'front' 



Arrêt de l'alcool : peut déclencher des accès 

Traitement des accès : Sumatripon SC, ou dérivés de l'ergot 

de seigle (voie nasale ou lAA) : ou triptans (NB : oxygène pur 7 

L/min améliore ± les crises) 

Traitement de fond pdt les périodes douloureuses si tt des 
aceès iristiff fesont : ntiithysèrgiide ( i eonité^ique le 

sumotripan), ou le véropomil 
Formes chroniques : Laroxyl 
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N° 262 - Mcvralgie du trgumeou 




• Il est clinique pour la névralgie essentielle 

• Au moindre signe évoquant une névralgie 
symptomatique (âge jeune, pas de gâchette. 

Signes neuro) • IRM 



Anatoroie du V • nerf mixte 

• Nerf sensitif 

> 3 branches ; 

- N. ophtalmique VI t r«RFrcdans orânié ^ fcitte 

sphéroidale 

-N. maxillaire V2 : grand rond 
•N.mandlbulaW (maxilloire inf .) V3 : trou ovale 

> Gagnent gonglion de 6asser (face antérosup du rocher 
partie int.) = corps cellulaires des neurones sensitifs 

> Puis Itt protubérance 





Territoire du V2 




Front et partie ont 
du scolpjxiuptère 
sup 

Orbite, corn^. dos 
du nez 

Sinus frontal, 

sphénoidal, 

ethmeSdal 


Paupière inf. 
partie sup de la 
joue, oile du nez. 
lèvre sup. sinus 
maxillaire 
gencives et dents 
sup, voûte 
polatine» muqueuse 
nasale 


R° temporale, 
partie inf de la 
jouB/Hswnelnf. 
menton, gencive et 
dents inf, 
nuKiueuse jugale 
2/3 ont de Iq 
IdÉipueCf^goul') 



• Moteur 

" Noyau moteur du V est & lo partie nwy de ta 

protubérance 

> UradtKMWtricepaSM ewet te gglde é^^ 



avec le V3 et sort du crâne par le foramen ovale. 

>• Innervation motrice des M masticateurs ; masséter, 

nylo-hytifielieR et tetapctral 



Etiologie 


Aucune en théorie 

en Tuti, u 1 ufiQiu'iiKnrt On VOIT porTois uns coiupre55ion UU nCiT 
pur un VOI5SCOUA ^a. bcrcociicuac aup.j u lu somc au 


Cf. ci-dessous 


Terroln 


Femme > 50 ans 


Sujet jeune 


Couleur 


uouiGur Très iriTense — f inTerrompT Touie ocTiviie * 9* '<^^^^ 




Rythme 


Accès entrecoupés d* intendles l&ras. rifêfis 5àîO fois /j 


Fond douloureux permanent 


ToDooroohic 


Strictement unilatérale 

uimiTee a une voir c Drancnes au v 
V2>V3>V1 


Atteinte successive ou d'emblée des 3 branches 


Facteurs 
(Udcnchonts 


Parole, mastication, effleurement d'une zone pochette 


Aucun 


£jOflC oacnCTTC 


^ui ^cuianee ou muquniBv/f mpBfWipiC. vn pçTtvu» f Vliuvivre 

(après un accès) 




Examen neuro 


Normal 1 


Hypoesthésie Systématisée de l'hémif ace. diminution 
ou abolition du réflexe cornéen, paralysie des 
mosséters fdiMatfon (f« to rnSdUire vers te éM 

pQf viyDC iur5 fjc 1 uuvcriurc OC lu uoucnc ^Doucnc 

oblique ovalaire), * autres signes dus à letiologie 


Traitement 


1 intention = médicamenteux 

- Carbamazépine (TégrétolA) avec progressive des doses 

- Si échec : phénytoïne (Dihydan) ou cionazépam (Rivotril) 
2*~ intention 

- Thermocoagulation par voie per cutanée sous contrôle 
stéréotaxique du gg de Sosser 

- Ou déromnff^fisiafi ncuTAcKip du n^pf anonolift A l'nnaio- 
IRM) 


Etiologique ± tt sympto Identique à névralgie 
essentielle 
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et massif facial 



> Tumeur de la base 

> Méningite carcinomoteuse 

> Fracture de la base ou du massif facial 

> Impression bosilaire (Paget,..) 

> Tumeur des sinus et sinusites 



Sinus caverneux 
>■ Méningiome du sinus caverneux 

> Anévrisme CI intracaverneux 

> Thrombophlébite du sinus caverneux i 



> Neurinome de l'acoustique 

> Autres tumeurs de l'APC : méningiome ; choléstéotome 

> Anévrisme du te bosilaire 

> Zona du ggl de Sosser 

Tronc cérébral 

> SEP 

> Tumeurs du TC 

> AVC ischémique vertébrobasilloire => Sd de Wallenberg 

> Syringobulbie 



Maladie systemigue 
/- Collagénose : Lupus, sclérodermie. Soujerot-Sjogren . Sd 
de Sharp (lupus ♦ sclérodermie + polymyosite) 
r- Sarcoidose 
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N° 236 Myasthénie 



Epidémioloqie 
Maladie RARE : 5/100 000 habitants rnois GRAVE 



Physiopotholopie 

• Maladie de la jonction neuromusculaire 
responsable d'une f atigobilité musculoire 
spontanée ou d reffbrt. d* éKologte oUh»'- 
Imimme ocquise. 

• Présence d'Auto anticorps anti- récepteurs de 
l'Acétylcholine (Ig 6) de type bloquant 

r> Bloquent les récepteurs et accélèrent la 
vitesse de dégradation des réceptejrs 
=> Épuisement et blocage de la transmission 
ncuro^nwsQMnrB pflST» synapn^iw 

• Le thymus aurait pour rôle deHtNSt0BiP ashte 
sécrétion d'anticorps 

• Pathologies associées : Hyperplasie thymique / 
thymome. maladies outoimmunes 
(dysthyroïdies. maladie de Biermer, lupus. 

PR. pemphigus, polymyosite...) 




éhrgm 



Muscle 



A 



- Récepteia'S 
d l'AcéfylchoIra 



dMpliariurH 





Nicetintques 


AAuscar iniques 


Topographie 


Jonction 
neuromusculaire 


Terminaison fibres 
postgangllonncires 
parasympathiques 


Effecteur 


Muscles striés 


Muscles lisses 
Cellules glandulaires 


Agoniste 


Nicotine 


Muscarine 


Antagoniste 


Curare 


Atropine 



DkigiMStte eUMque 



Terrain 

. 60 % ; Début entre 20-40 ans ; 5 F / 1 H 
• 40 % Début après 40 ans : F = H 




► 

► 

► 


Topographie préférentielle 

• Muscles oculaires extrinsèques, souvent 
révélateurs : ptosis à bascule, diplopie non 
systématisée 

• Musculature pharyngolaryngée (pronostic) et 
f acide : troubles de la phonation, mastication, 
dysphagie. mimique inexpressive 

• Muscles axkux wt périphéri(fiMS • chute de la 
tête (exfeniteurs cervicaux), difficulté i 
monter escaliers, démarche dandinante. 

• Muscles res/tiratoires : pronostic 


rucTcurs ucdencFNHiTd 
• Infection, intervention, traumatisme, 
toxiques ou médicaments, stress, puberté, 
grossesse ou post-partum, vaccin 


Siqnes fonctionnels 

• Déficit moteur : Variable, sans territoire 
systeinatiâé, biialifral, diffosien 

• Fatigabilité à l'effort, déficit moteur 

UIIUICiUl U Ul fSUUntliHXilwB lllvAlillUIC UUdClll IIS 

mdfih iKî rÀefl^ meocftnd en fih de journée 

• Peut apparaître à distonce du territoire en 

activité 




Tests diaqnostiques cliniques 

eontroetiims du pcMtlg^ |i1«t& 
garrot (spécifique fàibte sensibilité) 
• Test au glaçon : fait dispardître ptosis 
tronsitoirement 


i 






Siones neaatiTS 




tvoluation de la severrte 


• Réflexes ostéo-tcndineux normaux 

• Put de 1mîb|(feS îMmsitif s ni sphînctéricins 

• 1^ d'onqfQlTophie 






• Faiblesse de la toux 

• Atteinte ^uryngie 
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Examens 



BcctroNBuroMvuuroiBHW 

• Stimula -détection - neurographie => bloc myasthénique 
neuromusculaire post synoptique : décrément d'amplitude au 
Sieme potentiel cToction d'au moins 10 % dans le mttth pftrhs 
stimulation répétée à basse fréquence (3 Hz) du nerf moteur 

correspondant. 

Pas toujours positif mois d'autant plus positif que muscle 
cliniquement atteint. Normalisation après piV i t ^ H lk lS . 

• Détection - myographie => normal 

Test pharmocoloQiQue oux anticholinestérosigties 

• Prostigmine* (néostigmine) ou Tensilon* 

• Précédé par 0.25 mg d'atropine (inhibe effet muscorinique des 
onticholinesterosiques) en IVD 

• Srônde valeur diagnostique mais peut être négatif 

• Test positif Si déficit moteur (ptosis et strabisme étant les 
plus faciles à évaluer) est réduit dons les 15 min (Prostigmine) 
ou 1 min si Tcnsilon suivent fadministration 



Recherche des ^c anti récepteurs de l'acétylcholine 

• Si positif : affirme le diagnostic (spécifique) : Taux élevés dans 
90 % dè» CQsCSO % des formés oetlbires). 

• Si négatif ne permet pas d'éliminer diagnostic 

• Pas de corrélation taux-sévérité mais intérêt dans le suivi 
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Recherche d'une pathologie thymigue 
ossociée (80 % des myosthénies) 
Recherche d'un thymome (10 %, 2/3 bénins 
et 1/3 malins) ou d'une hyperplasie thymique 
(70 %) ne donnant Jamais de métastases 
-> envahissement locorégional 
Rx thorax.TDM cervicothoracique, t IRM. 
Reeheche d'Ac-anti muscle strié 



MAI associée : TSHuS, Ac anti-thyroidien, 
NFS, vit.B12, Ac-anti FI, anti estomac, FAN, 
FRtiypogeHLA 

Bilan de lo fonction respiratoire : EFR * 

SDS 



Formes cliniques : Classification d'OSSERMAN 

• Stade I : atteinte oculaire, il existe des formes 
oculaires p»éséébôH fironastic 

• Stade H ■■ atteinte généralisée ovéc eXtenUm 
progressive sans atteinte respiratoire 

o IIA : sons atteinte laryngée 
o HB ■• avec atteinte laryngée 

• Stade m : Généralisée, rapide = crise myasthénique 

• Stade IV : Myasthénie grave généralisée ondenne 
avec amyotrophie 



Chez le nouveau né, on distingue 2 formes 

• Néonatale : nouveau né de mère myasthénique dans 
10 % des cas, prise en charge spécialisé, régression 
en 2 à 3 in^, traMemnit possible par 

exsongaiiwtr'Qnsfysîffn et anticholinesteraslque dans 
les fornwiS jgraves. (iwolution toujours favorable 

• Congénttaie : nituttm ai ét néeit « saine », atteinte 
durobte. 



Diagnostic différentiel 

• SEP 

• AAyopoth ies avec atteinte ocukure 

• Hypothyroidie 



Crise myasthénique 



Urgence vitale : Atteinte de la déglutition et de 

la respiration 
Tran s fe r t en réa si : 

o Toux inefficace 
o Encombrement 
o Dyspnée 
- Fausses routes 
Diognostic différentiel = crise cholinergique 
o Les signes muscariniques et nicotiniques ne 
sont pas toujours ou premier plan et on se 
retrouve face à des troubles respiratoires 
chez un myasthénique. 
o Dons le doute, arrêt du traitement pour 72h 

et hospitalisation en réanimation 
o Selon évolution : 

■ Si amélioration => crise cholinergique 

■ Si aggravation => crise myasthénique 
aiguë : prostigmine IV ♦ atropine (évite 
encombrement bronchique) ♦ lOT ♦ 
échanges plasmatiques et veinoglobuline. 
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Autres syndromes myosthéniqa^ 



Syndrome paranéoplosique 
de Ldmbérf Eâton 

• Homme âgé > 40 ans. 
Tabac 

• Ac anticanaux edciqiMS 
donc blocage 
présyiMp'H^He 

• 70 % poronéo : surtout 
concer bronchopulmonaire 
à l^rtes (Bèflulès 

• Porticutorités cliniques: 
Amélioration transitoire à 
l'effort 

ROT souvent abolis 
Syndrome sec. dysgeusie 

• ENM6 : bloc 
neuromusculaire PRE- 
synaptiquc = 
Potentiolisotion, 
facilitation de la réponse 
après stimulation répétée 



Botulisme : Urgence 
lnt(»(jea1'ion& Ooétridiuln BetuNMum (bacille gram 

* anoérobic strict : jombon cru, conserves de 
viande) => Neurotoxine protéique thermolabilc 
résisfonte ou pH gastrique (siir'ttttitTiniâne B en 

France, peu virulente) 

Pathogénie . Blocage spécifique et irréversible de la 
synapse cholinergique du SNA et de la jonction 
neuromusculaire en empêchant le relargage de 
l'Acétylcholine. La toxine ne passe pas la barrière 
hémato-encéphalique. 

Clinique : Instoilation aiguë et diffuse précédée 

d une phase d'invasion «digestive» (Nausées, 

Vomissements, Diarrhée, Douleurs abdominales) 

Paralysie bilatérale (accomodation, diplopie, 

mydriose, atonie de Toesophage, rétention d'urine, 

constipation, +/- atteinte respiratoire) avec trouble 

sécrétoire (syndrome sec) 

Signes négatifs : Pos de SfndpOUf» méningé, pos 

d'attente i.j 5f JC pas de fièvre 

Recherche toxinémie ♦♦♦ 

ENM6 : biee pri-synepiHque 

Traitement : symptomatique ♦ surveillance ♦ 

guanidine t sérothérapie dans les formes sévères 



Toxiques 

Impose la recherche d'une 
myasthénie sous-jacente 

• Curare 

• 6a2 de combat 

• Organophosphorcs (en 
cas d'intoxication aux 
organophosphorés •• 
Contrathion® 
Pralidoxime, Atropine) 

• Médicaments : 
Réversible à l'arrêt 
o D-pénicillamine 

(inducteur de 
myasthénie auto- 
immune) 
o Aminosides 

o Béta bloquants 

o Dérivés de la quinine 

o Procctfnamide 
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Principes du traitement 



Début en ambulatoire si repos pdt 3 sem (AT) 
sinon hospitalisation 

Anticholinesterasioue à doses progressives '• 

Néostigmine Prostigmine0 ou Pyridostigmine 
Mestinon® per os 



± Corticothérapie, immunosupresseurs, 
veinoglobulines, échanges plosmotiques (effet 
rapide dans les formes aiguës) 



ThYinecton\i.f, 

SI thymome, forme généralisée du sujet jeune, ou 

si résistant au traitement après 40 ans 

A réaliser précocement dans l'évolution de la 

maladie 



Surveillance 
Déficits imaeulaires 

Crise cholinergique — 



Education de la ootiente 

Contre indieattons mbScamatttuses : 

• Curarisants 

• Antibiotiques : aminosides, sulfamides, 
tétrocycline, injectable, polymyxine 

• Cardio : f)-bloquant. quinidiniques, procdinamide, 

• Psychotrope et antiépileptique : 
Benzodiazépines, barbiturique, neuroleptique, 
phénytoine 

• Myorelaxont (Dantrolène, Baclofène) 




• Quinine (entre autres le Schweppes®) 

• Cdicium et magnésium injectable 

• Corticoïdes 

Diminuer l'activité pitysique 
Auto adapfaHen des doses 


Port d'une carte de 
myasthénique 
Exonération du 
ticl<et modérateur 

I 



= Surdosage en anticholinestérosique => 
Accumulation d'Acétycholine 

L'association à un antagoniste des récepteurs 

cholinergique de type muscariniquc corrige les 
éventuels effets secondaires du traitement 
mais risque de masquer les signes de surdosage 



Signes nicotiniques 


Signes muscoriniques 


Foscicuiotions, crampes 

Troubles de la déglutition 
Troubles de la ventilation 
(apnée) 


Troubles digestifs (nausées, 

vomissements, douleurs 
abdominales), Pollakiurie 
Bradycardie, Paralysie respiratoire 

Myosis 

Hypersécrétion bronchique 
Hypersudotion, sialorrhée 




Inhibé par Atropine 
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• Neuropathies périphériques : atteinte Al âyâtème tierveux 
à partir de l'émergence des nerfs rochidiens constitués 
par la réunion des racines antérieures et postérieures à la 
jsértte du f ourrêôu dui^. L'otteinl'è clesi^ceiiws 
rachidiennes et de la éorrie âlitérieure en est exclue. 

• Polyneuropathies = ftjywéwrftM 

> Aminf iB bikitéralê et symétri<|w 

> Installation progressive 

> Fibres les plus longues atteintes en premier : mi : 
-Atteinte nwtrtee : logearrtéro-exteme en premier-» 

steppage bilatéral 

- Atteinte sensitive : topographie en chaussette 

• AMMtéfrtlms muMoks = muÊmeaka ^ tÊuMnâvrites 

> Atteinte de plusieurs troncs nerveux 

> Successive, asymétrique, asynchrone 

> Sur qq. semaines 

• Polvradiculonévrites : 

> Atteinte diffuse et symétrique des racines et des nerfs, 
touchant à la fois les membres, tronc, et nerfs crâniens 

> Installation aiguë, subaiguë ou chronique 

> Sénéraicment dcmyélinisantc 



périphériques 



Signes cliniques 

Syndrome neurooène périphérique : 

> Déficit motiiur avec hypotonie 

-0 ; absence de contraction volontaire 
- 1 : contraction faible sans déplacement 

- Z : déplacement possible sans apesantâir 

- 3 : déplacement possible contre la pesanteur 

- 4 : déplacement possible contre la pesanteur et 
contre r&istonee 

- 5 ■■ force musculoire normale 

Amyotrophie : due à perte d'innervation musculaire 

> ( eu aboHttÉtn litpT Cinrerruption des arcs 
réflexes) 

> Crampes 
Signes sensitlfs 

> atteinte des fibres myélinisées : hypcesthésies 
tactile, discriminative, pallesthésique (perception du 
diapason), altération du sens de position des 
articulations (sens proprioceptif ). 

> atteinte des fibres peu ou non myélinisées : 
hypcesthésies thermiques (distinction chaud-froid) et 
douloureuses (distinction contact avec le coton-piqCre) 

> Leur topographie doit être analysée : radiculaire, 
troncukure. distale en chaussette 



Poracl inique 

Bcamwtt élcctroDhv«foloQh|iKg 

Electromvoaramme 
Confirme l'atteinte neurogène 
- au repos : 

Sur un tracé normol = pas d' activité électrique. 
Si atteinte neurogène, possibilité d'activités spontanées de 
fibrillations et de f oscicuiations témoignant d'une 
4énervation musculaire octive par dégénérescence oxonole. 
- à l'effert : 

NwmalenMmr ti*aeé l'nterf ërimtîél. 

Si atteinte neurogène, appauvrissî^nintdu tracé en unités 
motrices (tracé simple, tracé interméiiigjrB) et 
âârélériiiHbn de là ft&fienat dés jMtenHefs Indivîduôlisifs 

(sommation temporelle sons sommation spatiale) d'où les 
qualifications de tracé simple accéléré et de tracé 
intentiédiaipe oecélépé. 

Stimule - détection 

r mesure des vitesses de conduction motrice, des latences 
motrices et seHsWvM distales, de l'amplttude des 
potentiels moteurs et sensitifs (d'autant plUs réduite que 
la perte en axones est importante). 
> diffânefidè : 
-neuropothies démyélinisantes (effondrement des 
vitesses de conduction) 

-neuropothies oxonotes (vHessis de «^onduetion peu 
où|»scÉ>â^!écâ). 



• Signes neurovégétatifs 

> troubles vasomoteurs : oedème, cyanose 

> troubles trophiques cutanés (peau sèche, 
squameuse, otophique), profonds (rétraction 
tendineuse, maux perforants plantaires) 

> hypotension orthostatique, troubles du rythme 
cardiaque, troubles génito-sphinctériens» 



Pour décrire une neuropothie = 4 éléments 

• Type de déficit : sensitif , moteur, végétatif 

• Topographie du déficit : polyneuropathie, 
mononcvritc multiple, PRN 

• Type lésionnel : oxonoi ou démyélinisont ou mixte 

• Mode évolutif : oigu, subolgu, chronique 



Examens biologiques systématiques ; 

• NFS, VS, Glycémie à jeun 

• Iénestur(ie<er|Î3rt,BHC 
. EPP 

• RxP 

• VIH 



Selon contexte 
• PL bilan immuno, biopsie neunHnusçulaire 



Etioloqies 
Diabète * alcool = 
50% des 
neuropathies.l| 



Pdiyneuropathies 

aiguës 



Polyneuropothies 
subaiguês 
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PRKI 
IirflaamatalPM 



Infectieuses _ ^ 



Sd de Suillain-Borré 



Botulisme 



biphtérie 



Porphyries 



polynévrites j — 



polynévrites 
carentielles 



Vitamine Bl 



Alcool 



Byi-t^i 



vit. PP - pellagre 



Vomissements 
"•o'onûés 



vit.B6 : INH 



polynévrites . 



Professionnelles : plomb, ûcrylomide, 
mercure, sulfure di^opbiâne, ingecttciifBS; 

SolvorTs 



AAédjcameHteuses : Isoniazide, 
nirrof urontome, alcaloïdes de pervenche, 
vincristine ^ _ . ^ 

^jsiêijdiamMÉiiaiaaiiidiiiaAi 



Accidentelles : oRtiBniç. thattium, 
organophosphor^ 



. multinévrites 



Neuro pgt hies diopétiques 



Vaseuldrttes \ 



Artérites U 
nécrosontes 



PériortérHe 



Autres vascularites 
nécrosantes 6ranulomotose de 
Wegener. ortérites à cellules 
géantes, Churg et Strauss... 



Connectivités : PR. 
connectivité mixte. Sjfigren, lupus 



VascutorHcs IvniDKocvtttlres : Chagas. Lyme, VIH 



— ParopTctéine — 



'olyncuropathies 
cKronkiues 



Acquises | - 



&ysqlobulinétnies : 6MB. myélome (POEMS), 
Cryoglobulinémie 



PoranéoDlosfciues (petites cellules **) 



^ Affection générale chromaue -.nauitétai^^^ 

cirrhose biliaire primitive, alvéolite f ibrosonte .. 



Affection métobolioue : diabète, IRC, myxoedème, acromégalie 



^ Acquises de cause indéterminée : NCA ovec dégénérescence oxonole ou NCA 
inf lommotoires démyâinisontes 



Désordre métobolique spécifique : leucodystrophies (métabolisme lipidique), 
molodie de Refsum (a phytonique), neupopothies omytoîdes fomilkdes, molodie de 

Tangicr (alpha-lipoprotéine) 

Méanisme non éluddé . NMSH (Chorcot-Morie-Tooth-) ou NHSA (Thévenord) 





TyD 


e de déficit 


Topogro 


phie du déficit 


.„^^»Re lésionnel 


^ ^ Mode évolutif 




scnsitif 


moteur 


vegetotit 


roiy- 
nevriTe 


Mononévri 
te multiple 


rRN 


oxonde 


ty #É» ■» 

ocmyeiini 
sont 


oigu 


subaigu 


chroni 
que 


Alcoolo-corcnticllc 


+ 


+ 


— — 
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Toxiques et médlc 


Variable selon 


)roduit 








Variable selon 


Droduit 




+ 


















♦ 


+ 






♦ 














♦ 








♦ 






















♦ 


XkC 


♦ 






♦ 














* 


Porphyrie oiguc 
intemul tente 
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Vin 




♦ 


♦ 






♦ 




♦ 












+■ 


+ 






+ 




♦ 






+ 
























+ 






+■ 






♦ 












+ 


Lèpre 


♦ 








♦ 














Lyme (m€nir>go- 
rad iculone vri te} 




+ 






♦ 














DAM 


♦ 


♦ 






♦ 














cnurg ci sttxuiss 


+ 


+ 




















Wegener 
























LEO 












+ 








♦ 


* 


PR 




♦ 




+ 


♦ (si 
vosculorite) 














Sd SS 


+ 


























♦ 




























♦ 








♦ 









172 



>yaglabulir>émies 


♦ 


♦ 








♦ 




♦ 






♦ 




♦ 




















* 






















(mylose 


♦ 






*■ 






♦ 








♦ 


*aronéoplasiqae 


♦ 




♦ 


♦ 












♦ 




Hodqkin 


♦ 


♦ 


♦ 


















Aoladie de 
3Mrcot>Marie* 


+ 


♦ 




4- 














♦ 



Principales 



biabète : QS 



Sd de Suilloin-Borré 
QS 



Periartérite 



Palyntwll» 



•Polynévrite se.rwilivo-motricR oxonole 

•Début insidieux, installation lentement progressif, 

évolution chronique 
• Oibut des signes : symétrique, partie distale des 

iMMbres, tjs plus marquée aux mi qt/anx ns 
* Troubles ■ 

> Sensitifs : crampes des mollets, paresthésie, 
sensations de brûlures à prédominance nocturne, 
hypoesthésie en çhoucsette cpntrastant avec 
died/nîe (« oneStMsTê tfeuteureusef). possibilité de 

formes atoxiontes (atteinte sensibilité profonde) 
f AAoteur : surtout loges antéro-externes 
steppoge, abolition des ROT (achilléens précoces 'M^) 

> Troubles trophiques fréquents mais atteintes 
végétatives rares 



•Couse la plus fréquente dp neuropothie 
dans le monde - évoquée dés que 
séjour en zone d'endémie 

•Mononévritc nult^ avec atteinte 
éledivè du SPE. cobrtal et fàdol sup. 

• Dq • 

*' Lésions cutanées hypochromes 
et/ou hypoesthésiques 

> Hypertrophie d'un ou plusieurs 
troncs nerveux périphériques 

(palpoble I) 

> BAAR (bacille de Hansen) dans 
séro^dermi^ 



m 



VIH 

• ùirectement liées au VIH (V méningite 
lymphocytoire è hi K. > i nf îltrof 

inflammatoire périvasculaire du nerf 
périphérique pour dg] 

> PRNl oiouë démvélînisdHUe 
inflammatoire : surtout lors de Id PI 
avant séroconversion 

inflammatoire 

f Polynévrites sensitives subaiouès ou 
chrottfoues (douleurS'»^) 

> Mononévrites multiples 

• Neuropathies infiltratives : infiltration 
diffuse des nerfs et/ou racines par un 
lymphome systémique ou un sarcotnt de 
Kaposi disséminé 

• Neurepathie à CMV : atteinte 
pluriradiculaire des mi et troubles 
sphinctériens V Sd de la queue cheval 
(IRM : prise de contraste des racines 
et ri.'mn ;pç autour du cône terminal) 

• Neuropathies latroQènes : antiviPOUX 
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Porphyries 

• maladies génétiquement déterminées, intéressant le métabolisme de Thème 

• troubles neurologiques essentiellement dans porphyrie aiguë intermittente et 
variegata. 

• Clinique 

> Installation en quelques heures 

> début : paresthé^es, douleurs des membres ou du tronc, o(i d*^emblie 

moteur 

> polyneuropathie essentiellement motrice, extensive, touchant les quatre 
membres avec parfois une prédominance sur les membres supérieurs 
(paralysie pseudo-radiale), les nerfs crâniens 

> séquelle s amyotrophie. 

> mort dons tèHt éis eu : orrtls cordbqiue «i respirsMrc 

> survivants : régression après 2 à 3 sem mais récupération lente et 

incomplète 

> Dé nsuvelies attaques peuvent survenir (en règle moira grwes)«i des 

mesures de prévention vis à vis des focteuTS déclenchants ne sont pas 

rigoureusement suivies 

• ^Wfiires ^aanotttàuÊi 

> déclenchement par certains médicaments (sédatifs, anticonvulsivants. 
sulfamides, antibiotiques, oestro-progestatifs) ou dans certaines situations 
(infection, grossesse, excès d'alcool) 

'f Autres manifestations cliniques ; Troubles psychiques (confusion, troubles 
du comportement), crises d'épilepsic, crises douloureuses abdominales 

> EMG : atteinte axonale sans ralentissement des vitesses de conduction. 

> Couleur brun-rouge des urines laissées à l'air pendant 24 H 

> Tests biologiques : élévation dans les urines des concentrations des 
précurseurs de Thème (porphobilinogcnc. uroporphyrines, acide delta-omino- 
lévulinique) et b4<s$e de roctivité uro-synthéta$e dons les glpbules rouges. 



M"* 301 : tuemnx sensuip et/ou moteur des membres 



Interrogatoire et 
•Moimn clinique 
neurologique complet 

pour déterminer le 
type de lésion 



Siones en faweur d'une lésion du SMC 
Signes moteurs t 

>^ Redierctîe d'unKlveou «rotteitite(«d Ubionnd, té . 

lésionnel) pouvant localiser une atteinte ltl|id(lllaire 
r Recherche de signe de localisation 

> Syndrome pynnUdeâ*** 
-Hypertonle spostique 

- ROT vifs, diffus, exagérés 

- Signe de Babinski, de Hoffmann et de Rossolimo 
r Syndrome Géiri(9>elt«iRC : 

- Statique 
-Cinétique 

Signes sensltifs : 

" Signe de Lhermitte décharge électHi^ à lo flexion de la nuque 

(atteinte cordonoie postérieure) 

> Recherche d'un nhwau d'atteinte (sd lésionnel, sd sous-lésionnel) 

noijvnnt lornli'îP-r iinp, nttp. ntp mpHullrirp 



Slflwe» m fawÉMP d'une Ifaioii dtt SNP 

défi cit moteur : 

r Hypotonie 

> AbelftfondieseOT 

V Troubles tropHiques 
Pos de signe de Babinski 



Examens paraeHnifliies 



Dextro ♦ glycémie veineuse** 
Eliminer hypoglycémie I 

■ 



Suswcion <f aMgiBte du SNC 

IMASERIE*** 

> IRM ou scanner cérébral ou médullaire 
en fonction de l'étiologie suspectée 
Cas particulier : 

>- Compression méduilQjre tiRM 
oéïkAkire en urgence*** 



IjtskmàaSNC 

> AVC ischémiques 

> AVC hémorragiques 

> Hématome extrodural 

> Hématome sous-dural 



Suspicion rfatteiw»» du SNP t 

ÊM6*** 

puis orienter en fonction de Tétiologie suspectée : 
Polyradiculonévrite : PL 

> Polynévrite, mononeuropathies multiples : en fonction du 
contexte : biologie standard, glycémie, T4, T^, Séro VHB, 
VHC, VTH, EPP, dosage de toxiques, biopsie neuro-musculaire ... 

> Sd myasthénigue ■ anticorps antirécepteur acétylcholine, 
redterehe d'autres outo-ontkorps, f9. scanner -Hiorâel(|ue. test 
ou tensiion 

> Sd myoaène ■ enzymes musculaires, biopsie musculaire 



• Atteinte de ta racine nerveuse, des plexus et des trones 

nerveux (démyélinisation) : Polyradiculonévrite aiguë 
inflammatoire (Sd de 6uillain-Barré) 

• Atteinte axonale des nerfs périf^tériques ■ Polynévrites 



Inflammatoires ■ 

> Sclérose en plaques 

> /Maladies de s/stème : lupus, sorcoïdose 

Infectieuses : 

> VIH*** 

> MôMiB ch LyRiè 

> NannMyphiite 

> HTUM 

> Abtis târêbea 

r Toxoplosmose 
Tumorales ; 

> IntnicrSniennes : 

- Métastases cérêbnàeS 

- ôlcoblastomes 

- Méningiomes^ 

> Médullaires 

JlMtaboUaues : hypoglycémie*-^ 
Atfamftm aecomnoaHto ; 

> Aurasensitive 

> Crises partielles simples : 

> Crises motrices : bravaiS'Jocksonieims. 
versives 

> Crises $omato-sensitiv«B ; pdKirtMtiiBS. 

décharges électriques 
TraumatÎQues 

MécankKjes ■• Hernie discale dOQS JCs 
compressions médullaires 
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• Atteinte des trôna noyaux ; Mononeuropalhies 

multiples 

• Attminte de la lantllm ÊmtMiif-^'^'l^ ^ 

myosthénique 

• Atteinte du muscle ■ myopathie, myosite 

XL 

SdêraÊe fcftfeale amvotrophiou» 

• Femme > Homme 

• Entre 50 et 60 ans 

• Dégénérescence progressive des motoneurones de la corne 
antérieure de la moelle (sv1 cervicale en 1°) et bulbe 

• CKhiquc : signes périphériques et centroux 

> Sd ncurogène périphérique des membres moteta* pur 
(début à l'extrémité des membres supérieurs) 

> Sd pyramidal 

> Signes bulbaires = fosciculotion de langue, paralysie 
progressive langue, voile, m péribucaux, pharyngés, larynx 

> Signes pseudo- bulbaires = dysarthrie, tbie déglutition, 
augmentation des réflexes mosséterin, naso-palpébrai, polmo- 
mentonnier, rire et pleurer sposmodique. 

Pas de troubles sensitifs, ni sphinctériens 

• PL normale, IRM cervicale normal, ENUM& = tracé neurogène 

• O&iS fen Sans. pas de traitement 
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N° 322 : Mouvements anormaux 




1- TREMBLEA^NTS I 

bEFïwitnoN 

. Oscillations rythmiques involontaires d'une partie 
du corps autour d'une position d'équilibre. 

» ilf^blements disparaissent pendant le sommeil 
et sont exagérés par les émotions et le colcul 
mental. 



INITERR06AT0IRE 

• ATCD perso et familiaux neuro et de treimblemcints 

• Description du tremblement*** : 

> Type de tremblement : repos, d'attitude ou 
d'action 

> Fréquence des oscillations, localisation 

> Facteurs favorisants : café, stress, émotion... 

• Retonfls$emiBnt 



Tremblement de reoos ; 

• Apparaît sur un segment de membre en position de repos et 
disporoiît ou mouvement volontaire 

• SyndroméKridNSotiiên^ 



Tremblement rfoction 

• Appordît Ion; d'une action, d'Un mouvement (épreuve doigt- 
nez ) 

• Lent (< 5 cycles /seconde) 

• Crochetage 

• Hypotonie 

• Syndrome cérébelleux*** : dysmétrie cérébelleuse 

• TraitaMcnt i bét»^loquanl«.séda^ 



Tremblement d'attitude 

• Rapide (8 à 12 cycles/seconde) 

• Apporaît tors du maintien d'attitude 

• Etiologies : 

> Tremblement essentiel**-* : 

- Familial, sénile 

- Distal, membres supérieurs, muscles du cou, aggravé par les 
émotions et la fatigue. 

- Amélioré par l'alcool***, bêta-bloquants, BZD, barbituriques 
■ Traitement : beta-bloquonts (Aviocardyl®) 

Hyperthyrdfdie 
Sevrage alcoolique 

> M^icomentS^^ : D^pakil|e^ytllium, ATD tricydiques 
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MYOCLONIES 



• définition : c ontractions musculaires brusques, 
brèves et involontaires intéressant un muscle ou un 
groupe de muscles. 

. ftfatoflfes 

> Myoctonies épileptiques+++ : les plus fréquentes 

> Encépholopathies toxiques (aluminium, bismuth) 

> Médicamenteuses : L-Dopa, ATD tricyctiques 

> Post-anoxiques 

> Maladie de Creutzf eldt-Jakob : myoclonies, 
démence, hypertonie, sd cérébelleux 



ATHETOSE 

• Mouvements lents des extrémités peu amples, au 
repos, réalisant un aspect de reptation et 
disparaissant pendant le sommeil. 

• Séquelles d'encéphatopathie néonatale-M-» 
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CHOUEE 

• Définition : 

> Mouvements brusques, explosifs, anarchiques et 
imprévisibles 

> Atteignant la face (grimace), et les racines de 
membre (haussement d'épaule)... 

> Sur un fond d'hypotonie 

> Disparaissent pendant le sommeil 

> Accentués par les émotions 

• Etiologies 

> AlUiladie de Huntington : 
-Autosomique dominante 
-Chorée, hypotonie, démence 

> Chorée de Syndenham (post-streptococcique) : chez 
l'enfant 

> Chorée lupique (lupus) 

HEMIBALLISMË 

• Mouvement violent, extrêmement brusque, de grande 
amplitude, unilatéral et prédominant aux racines des 
membres. 

• Exemple ■ projection du membre supérieur en dehors 
et en avant avec rotation de l'épaule. 

• Atteinte du noyau sous-thalamique de Luys 

> Vasculaire 

> Toxoplasmose 



bYSTQMlES 



béfinition ■ Contractions musculaires involontaires 
soutenues qui imposent des attitudes extrêmes de 
contorsion. 

> l-bystonies primitives tidiopothioues^ : 
-o-t>ystonies générolisées <Q9«iâ)«s : Ëiysfonie dibutonf 

dans l'enfance, d'abord locotisée puis se g&iéralisant 
- b-bystonies focales ■• 

♦ Blépharosposme 

♦ Dystonie oromandibulaire 
« Torticolis spasmodique 

« Crampe des écrivains 
E* TreirteiAént : toxine botultniqtitt 

> 2-Dystonies symptomotioues : 
-Maladie de Wilson 

-AVC 

-Médicaments : neuroleptiques, L-Dopa 
-Maladie de Paritinson 



&YSKINESIES 

• Mouvements tents> invoiontoires, ineessonts» 

reproduisant une activité stéréotypée complexe. 

• Le plus souvent bucco-linguo-fociaux. 

• Etiolooies = Médicamenteuse*** '• 

> Neuroleptiques - 

- Dyskinésies aiguës : lors de la dose (traitement 
par anticholinergique Artane IM) 

-Gtyskinésies tioirdivês : traftément prolongé, peut 
persister plusieurs années. 

> L-Dopa : 

- Dyskinésie de début et fin de doSè : Sous^osage 

- byskinésiiis dé milieu de dose : surdosage 



TICS 

• béfinition : 

> Mouvements invotontQfres, Stéréotypés, btvatiues, 
répétés, caricaturant certaines activités mimiques ou 
gestuelles naturelles. 

> Exagérés par les émotions et lo fatigue. 

> Disparaissent durant le sommeil et temporoirement 
suspendus par le volonté. 

. Nb : MAIMÙIE DE 6ILŒS ÙE LA TOURETTE ■ 

> Tics oœociés à des phénomènes vogchix (eoprololie, 
grognements...) 



N°326 - Paralysie faciale 

^nirtaiii* A iiii»f f«idal IVm ; Birf liJiff 

• Portion centrale : Cortex du pied de la frontole ascendante => f x 
géniculé qui se dirige vers le noyau du VU en croisoirt' le ligne 

médiane. 

> Noyau du facial sjg : reçoit des fibres provenant des fx 

génicuiés ou cortico-nucicaires homo et controlot 

Ncyau du facial inf : reçoit des fibres provenant uniquement 
du f X géniculé controlotérol 

> => PFP Touchent Territoire sup 4 inf. 

• Portion périphérique 

> Noyau du VU dans la protubérance (TC) 

> SorT du TC au niveau du sillon bulbo-protubérontiel pour 
rejoindre le VIII dans l'ongle ponto-cérébelleux (APC) 

Pénètre dans le rocher par le CM. accompagné du VHI et le 
VII bis (nerf intermédiaire de Wrisberg), lui issu du noyau 
solivoire supérieur. 

X""- portion labyrynthique ; Au fond du CAI, pénètre donS Un 

canal qui lui est propre : canal de Faloppc 

- portion tymponi^ 

- 3'"' portion qui va Sortir par f* tr^ Jtybifinrtiiîdicn 

> Trajet cervico-f acial : 

-Le nerf péhètt^ dons bgtondepamlfdiBi^*S divise 

nrtifi-icllcrren* er 2 \ckiKa,^f»Sftll%ÙAiSt^^\^ 

• Contingent moteur 

> Muiteift dê Vé^titt^kitt sfapifidten) *'Z nicxïracraniiHisi 
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|An9l« p««»« tbtkO h M M. arWaWrt 




M.pcoucicrj du cou. 



ventre post du digostrique, m.stylohyoïdien 

> Muscles de lo mimique : M-peauders du cou, du crâne et de 
la face 

> Muscle orbiculaire des paupières (fermeture de l'œil) 

• Contingent sensitif et sensoriel 

> Sensibilité superficielle de la zone cutanée de Ramsay- 

hunt = pavillon (tragus. conque, onthélix) + méat auditif ext ♦ 
partie post du CAE * tympan en partie + cuir chevelu rétro- 
auriculaire. Chemine par l'intermédiaire du VII bis. 

> SoÛt des 2/3 ont de longue (par l'intermédiaire de la corde 
du Tympon ) 

• Contingent végétatif (para ) : Les fibres végétatives ont une 
double origine : 

> Par les nerfs pétreux ; noyau iacrymo-nosal destiné aux 
glandes lacrymales et à la muqueuse des fosses nasales. 

> Par le nerf kttèmâiMeé de Wf^bbci^ : nc^ salivoire 
supérieur destiné à la sécrétion salivctire des glandes sous- 
maxillaires et linguales 



• OCULAIRES II 

Kératites et ulcérations cornéennes 
j' dues à mauvaise occlusion polpébrale et manque de sécrétions 

• H émispasme faciai pos't-poralytioue : controction permanente des 
muscles de la foce (efface voir annule l'asymétrie ') * fasciculotions 
+ syncinésies (ex : fermeture de l'oeil découvre les dents) 

»Sd des lames de eroeoMe ; larmoiement déclenché par la prise 
olimentoire 



Evaluation d'une PF 

• Si signe en faveur d'une origine centrale : 
imagerie cérébrole puis selon signes associés et 
étiologie suspectée 

• Sinon : 

> Testing facial (10 groupes musculaires) 

> Détermination de la topogrophte lésiotîllellet : test 
de Schirmer (iacrymalitc : n. grand pétreux), 
impédance métrie (réflexe stopédicn ; n. du m. de 
l'étrier), sécrétion salivcire et électrogustométric 
(corde du tynptui), 

> Bilan biologique 

- NFS, ploq, iono, urée, créât, 

- EPP, glycémie 

- FAN, Ac onti-DNA natifs, CH 50 et C3-C4 

- Sérologie: borrelia burgdorferi, HIV, syphillis, PL 
si fièvre 

> Recherche d 'Une atteinte du \fnX associé : 
Acoumétrie, audiométrie. voire PEA 

ENMG de la face 
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• Atteinte supérieure : 

" Effacement des rides du front, élargissement de la fente pcdpébrale: k^phtolmie, raréfaction du clignement . 

> Impossibilité de relever le sourcil, de plisser le front 

> Signe de Charles Bell ( Paralysie de l'orblculaire des paupières => inocclusion palpébrale * mvt réflexe d'ascension du globe 
oculaire en haut et en dehors lors de la fermeture des yeux (pothognomonique), pas de clignement à la menace 

> absence de réfleice èiiirilééh 

> Signe des cils de Souuue» fO cclusion forcée des paupières imparfaite, cils * apparents du cSté paralysé) si forme frustre 
» Atteinte inférieure 

> Attraction de la commissure labiale du cSti SKrin 

> Effacement du pli naso-génien au repos 

> Impossîbîifti de siffler, gonfler les joues : SI défîdt 

> Signe du oeoucier de Bobinski (absence de contraction du peoucier dU cSté atteint à l'abaissement du menton contre résistance, 
ou Q Iq protrusion de la lèvre inférieure) si forme frustre 

> Elocution gênée surtout pour les labiales, mastication souvent imparfaite. 

• Si coma : Pierre Mane et Foix (grimace asymétrique à la pression douloureuse rétro-mandibuloire) le malade « fume la pipe » 
• Si bilatérale - Diplégie faciale (piège diagnostique classique par l'absence d'asymétrie) : Aspect inexpressif et atone du visage, 

inocclusion palpébrale bilatérale ♦ dysarthrie secondaire . 
« Abolition des réflexes : naso-palpébral, cochléo-palpébrol (au bruit imprévu), clignement à la menace, cornéen (mois avec 

conservation de la sensibilité corn&nnB Vl) 
• Hypoesthésie zone Ramsav-hunt (rarement retrouvée) 
• Signes associés 

Si lésion en aval de corde du tympan : déficit moteur pur 

> Si lésion en amont de corde du tympan : 

- Baisse sécrétions lacrymales (schirmer) = lésion en amont du N. gd pétreux superficiel = géniculée ou supérieur 
-Hy|wraeousiedeu|oupuw {oâ>olrtioQ duRS en impédanccmé:hr>j<0 = en ommit du nf du m. de rétrier 

- Batesedè ta séér>Éridn solivittire* ogueusie (électro-guSWttemétrie) g lèsten en omont de la corde du tympoft 
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Epcr^nc les muscles f rontoux 
(territoire facial supérieur) 
I re5 SviivenT occompugncc u uns ncmipoTCSis 


rr uniiaTeraie ae tous les ntuscies ue la rnirnic}'^^ 

(territoire VU supérieur et inférieur) owec signe de Charles Bell 


rr muiris uppuTcnTC u 1 cmOTion u i ucnvn 

volontaire (dissociation automatico-volontaire) 


mcmc acarc uc |rarc9i6 ou mourcrncfiT 

volontaire ou émotionnel 


Conservation ou majoration des réflexes faciaux 


Suppression des réflexes faciaux 


. AVC (sylvien. Sd alternes (Weber et Foville 

protubérantiel) 
. Infectieux (abcès) 

• Tumoral 

• Inflammatoire : SEP 


•Paralysie faciale Bériohériaue idiopattiiaue f« a f rlqore ») 

•Infection : zona du qanqlion oéniculé. VIH **. oreillons, oriope. rubéole. MNI 

•Neuroparnie diffuse . aiaoeTe. voscuioriTes irAN. Ltu. 5a &5i. sorcoidose. 

dystjlcSij'inrnir (myélome cryo). lèpre, VIH 
•Lésions de l'amie ponfo- cérébelleux : neurinome de l'acoustique... 


•Sase du crâne : méninqite basilaire (tuberculose. liStérioseV cordnomcrteuse. 

tumeur (extension d'un cancer àu cavum) 
•Rocher '• 

> Otite chronique : cholestéatome 

> OMA * PF ■■ chez enfant - mastoïdite probable 

> Fracture du rocher : PFP, otorrhée cérébro-spinale. otorragié^ Cicchyitiose 

mastoïdienne hypoocousie, Rystfigmus 

• Trauma chirurgical 

•Lésions dans la portion extra -crânienne : 

> Parotide : tumeur (maligne parotidite aiguë, Sd d'Heerfordt (uvéite ♦ 
Dflrotidit£ bilatérale avec PFP + fièvre) 

> Ploie de la face : exploration chir. systématique dés suspicion d'atteinte du 
n. facial 
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Porolysie fociole périphérique idiopothique (« o friqore 

• Cause le plus fréquente (80% des PFP) mais dg d'élimination I 

• Réaction inftoiTOiuitoirad'étiologieinoonntie.poir 

H5V1 

• FF : froid, femme enceinte 

• ûinkfue : 

Atteinte faciale isolée 

Examens neuro et otologique normaux 

± précédée qq. jours avant par : Sd fébrile, céphalées, otolgie 
homolatérale, douleur mastoïdienne, dysgueusie, paresthésies facioies, 
hyperocousie douloureuses 

• Evolution : récupération Spontanée dons 75 % des cas en 1 à 2 mois 

• Facteurs pronostiques : 

> Importance de la paralysie (complète) 

> Précocité et intensité de la perte 

> Absence de récupération avant 15 jours 

de 15 jours 

• Traitement : 

V Cbrt feo f Mi t yl e ta plus préeôeè pMsible : predntimie po Img/I^j pdt 

15 j puis ( prog|nBS9i«e 
± vasodilatoNMT : Praxilène 

> Prévention des eoiwp i te tt tioM oeukUrti : collyre» dittiseptiques, 

lunettes de protection dons la journée, occlusion palpébrale noctume 
voir blépharoraphie (suture provisoires des paupières 

> ^éducation et khi ifodalè 

> Chirurgie de dé^mpressionpétreuse ou bout de 3 semaines si échec 

dutt 



Paralysie fociole zostérienne = molodie de 
Ramw-Hunt = Zona du oal oéniailé 

• éruption vësicutaîre ds la Z. de Romsoy- 

Hunt (conque) inconstante et discrète 
(parfois • face / cou / cavité buccale). 

• $A : Douleur péH-ouriealaire videhte. adp 

prétragienne et fébricule à 38°C, céphalée 

• Lxi PFP survient en règle qq. jours après 
féruptien de^çôti osseê bnitale. 

• Possible atteinte associée du VIII (SP. 
vertige - 40%- Sd de Sicard) et du Vllbis 
(dysgueusie). 

• Pronostic est ♦ mauvais que celui de la PF a 
f rigore, avec 70 % de mauvaise 
récupération. 

• Ttt : corticoïdes et ociclovir par voie IV ou 
per os 



N" 340 : TROUBLES DE LA MARCHE 
ET DE L'EQUIUBRE 




Sensatron d'instabilité due à l'atteinte d'une des 
Structures rëgulotrices de l'équilibre 



PhvsiofMthole^ 




• Structure de leouilibre : 




" 1- Information (voies afférentes) : 




- système vestibuloire 




- système proprioceptif 




-système visuel 




2-Rctrocontr8le fvoics efférentes) : 




- Système cérébelleux 






ies troubles 


de réqitifitire et dé b inat%h& 





mterpofltttoire 

ATCÙ neurologiques 

Histoire de la maladie (ancienneté, évolution, 
facteur déclenchant, sensibilité à l'obscurité) 
Retentissement fonctionnel 
S^nesosseciés 
Traitement 



Examen clinique 
Examen postural : 

> EPREUVE DE R0MBER6 *** sans et avec 
occlusion des yeux 

> EPREUVE DE LA MARCHE sons et avec 
occlusion des yeux 

Examen NEURO COMPLET*** 

> Exûnen w^buloire/Éérébdlètsc.. 
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A*tivtm UCCTTBl 11 ^TDC 
ATOXIC VC9 1 XpvbAXKC 


AToXIC ffTCWrKMAiCr 1 »C 


^4>4«VM /*CDPMCI 1 Cl ICC 
ATOXIC vO<CtKZU-CI/dC 


— — — 

Occlusion 


MMHMVCe 


ACPufCAVec 




des yeux 








wirni<|iic 


i-exurnen poaTurai • 


1- exQRWn posTunn • 


l'CAumen posTuroi • 




*KOmDerQ ^ luTcrciiisv 


-Rofnberg* 


-RocnberQ - 




-Morche en étoile 


-Marche talonnante 


-donse des tendons 




2 -cxonien neuro • 


2- exame neuro • 


-Elargissement du p^ygons 




-5d vestibiilaire»^ périphérique ou central 


-troubles «luUtif»*** : ottcmte de m 


oc susicmanon 






Sel BMHim piwiwiuB^ iiypQpiMmm*« 


-MokIW' pMUM-ftfiWM 






pomnmwSf s^ne oc Lncrnui ie 


2- examen neuro • 








-Sd cérébelleuX'»**' 








hypotonie, adiodococinésie. 


. — i — 


— — : 

i) Crise unM|ue • 


i-cereorcue • 


1-vascuKiire • avv 




TrauinaTK|iie • Tracraps qu rocvwr 


Sclérose en plo(|ues 


^-XnTKUnniBTOn^ • 




Dj iQDynnTniTe , oTtTe cnroniquB 


2 -Médullûires ■ 


3-Toxi<|ue • olcool^^*. 




cholcstéatomotcusc 


a)Compression médullaire 


médicoments 




c) Névrite vestibuloirc (Zofio) 


li^iiiiiliiiiiiltilÉ raiiiitrriJ» 


^-UeQBfMSniTIT 




A\ AMf* • CA Am \â/jill-*«iK»tim 

aj nvu « du œ waiicnDc^ 


CJKBMa 


S-'HNnorale 






ajocwroiv conwiec os ni nipnw 


O-MiTeCTIdVi a Minca 




aj verrige |MiHi.iunnBi pQrOKysTi^ie Dcnm 


3-PéripheriQUÊ ■ 






-cupulolithiose 


â)Poly radiculonevri t e 






-monGsuvrB de Dix-Hollpîke 


DJrViynKVnTB 






Dj moioaie de Meniere • 








-nyaraps enooiyrapnoTHiUB 








-Tnoae ■ verrige, swXiiTe enoococieoire. 








Qcouphène 








- 1 esT osfnoTK|iiB CH giyceroi 








*-\ ATT 








vcrri^B cnronN|iie • 








Qj iMeurinomB^aB 11KQUR19UB 








D j dCr 







Troubles de la marche 



APToxie de lo morchc 
Tmpossiblité d'effectuer les mouvements nécessaires pour 
marcher alors qu'il n'existe oucune poralysie (lésion du lobe 

frontal). 

Le malade n'ébauche que quelques mouvements rudimentaires 
des membres inférieurs mais est incapable de marcher. 

> Troubles de l'équilibre et de la marche 

> Elargissement du polygone de sustentation 
' Tendance à la rétropulsion 

Causes : 

> Tumeur du lobe frontal ou du corps oaltodx 

^ H5D 

HPN (hydrocéphalie à pression normale) 
Iterel» fauchante 

5d pyramidal 

Etiologies : Atteinte hétiiîs^éflque. da tronc dSriSbral, de 
la moelle des voies pyramidales 

Marche stepponte 
Conséquence du déficit moteur du Jambier antérieur 
responsable « d'un pied tombant » 

Etiologies : 

> Unilatérale: atteinte tronculaire du nerf SPE ou atteinte 
radiculaire L4-L5 

> Bilatérale: polynévrites avec atteinte motrice. Sclérose 
tofjérale amyotrophique, myotonie de Steinert 



M o r he porkinsonicnne 
5 intégrant dans l akinésieet l'hypertonie 
Marche : 

> Enrayage cinétique, lenteur au démarn^ 

> Piétinement 

> Perte du ballant des bras 

> Marche à petits pas 
Station debout : 

> Tëndatncts à là rétropulsion 
Flexion en avant 

Associée à la triade parkinsonienne (Akinésie, 
Tremblement de repos. Hypertonie plastique) 

Marche du Sd locunaire 
Mîcffthe Â ptffif» ttas èhêz un hypertendu aux ATCD 

de micro infarctus multiples 
Associée à : 

> Syndrome pseudo-bulbaire: troubles de la 
phonation et de lo déglutition, rires et pleurs 
spasmodiques 

> Troubles sphinctériens 

> Démence 

> Syndrome pyramidal bilatéral 

Aterche dandinante 
Inclinaison latérale du tronc du côté du membre 
portant dû à un déficit moteur de la ceinture 
pelvienne et des muscles proximaux des membres 
inférieurs. 

Etiologies : Sd myogènes 



Quelques notions simples et i 



Lsjesaaos: 

• FoncHomement : uhfaiKèau îdte wiyiBte 

du patient Cette acquisition est ensuite reconstruite pour 
donner une image. 

> Les coupes dites « natives » sont donc pratiquement 

toujours en oxial (rarement on incline le tube pour avoir 
des coupes coronales ; ex : sinus) 

> L'épaisseur des coupes peut varier : de Ofi miA & 5 mm 
en général 

> Le faisceau peut effectuer un tour, puis passer à la 
coupe au dessus et ainsi de suite : c'est une acquisition 
dite séquentielle => longue mois de bonne qualité : à 
utiliser pour une TDM cérébrale classique 

> Le faisceau peut tourner autour du patient tout en 
avançant, donc en décrivant une hélice (TDM hélicoTdale) : 
acquisition rapide mais de moins bonne qualité : à utilser 
pour l'angio TDM 

> Avec une même ocquisition. on étudiera mieux l'os ou le 
parenchyme cérébrûl en OtiliiRint «tes filtres et d«â 
fenêtres adoptées. 

• In jection ou pas f 

> Tous les seentiers eirébMiix sent d'abord sois 
injection, pour deux raisons : 

- le sang (hémotome récent, thrombus frais) est 
spontanément hyperdense. 

- Les eoidf Icatfens sont spontonément hyperdenses 



es sur l'imagerie en neurologie 



> Si on injecte un produit de contraste d'emblée (iode), 
on ne peut plus dire si l'hyperdensité est spontanée ou 
pds t par exemple urte tuînétr cérébi^^ hyperderise sons 
injection saigne (ou est calcifiée) et une tumeur 
cérébrale hyperdense après injection prend le contraste 
(on ne peut pas dire si elle Saigné) 

> Quand fout il injecter ? 

-Suspicion de tumeur cérébrale (ex ; crise dépilepsie, 
migraine) primitive ou secondaire (métastase) 

- Quand on veut voir les vaisseaux (ex : angioTÛM du 
polygone dons un AVC ischémique) 

- Suspicion dabcès cérébral ou toute autre poHiologie 
infectieuse cérébro-méningée 

V Quand est-ce vraiment inutile d'iniecter ? 

- Lors des traumatismes crâniens 
• Contre-indications à la TÙM : 

> Grossesse (CI relative selon le terme) 

'f Allergie sévère à l'Iode : antécédent d'oed&mede 
Quincke, de choc anaphylactique, de perte de 
conscience, cfifruption giénéralisée. 

> Nb : une allergie aux fruits de mer n'est pos une CL à 
l'iode, on n'injecte pas des moules ! 

> Nb2 : rinjectîon diode indkirt sôuvaildéâ sensations 
de chaleur, des nausées, des éruptions localisées ; ce ne 
sont pas des contre-indications. 



L'IRM approximative. 



• Fonctionnement : 

> Très complexe, pas forcément utile à comprendre 
pour» sovàir tira unèHiM 

' En fait les étapes d'une IRM peuvent être décrites 

simplement : 

- Le patient est placé dêBte uii aimaHt 

- On émet une onde radio 

-On interrompt cette onde radio 
-Le patient réémet le signal, détecté et utilisé pour 
kl reconstruetim de ninage 

> Le signal réémis par les différents tissus dépend : 
-Du temps de relaxation longitudinale (Tl) 

'Oa i*mpis dé rclaxortion truiMcraolc 

> Les séquences d'IRM de base permettent d'obtenir 
des images pondérées en Tl ou en T2. Le reste des 
séquences IRM est un dérivé de ce principe. 

• Contre-indications : 

> Pace moker, CE métalliques intra-cérébraux et 
intra oculaires, clips chirurgicaux récents. 

> Allergie au gadollhiUfn 

> Claustrophobie, agitation 

> Nb : le matériel d'ostéosynthèse. les valves 
cardiaques réûmAà possenf SûM problème à IIRM 
mais artefactent becnicoup les images au contact. 



• Les coupes : 

> €on1rairimei#âu searmer, il riiVâ riien ^ui tmirne 

dans une IRM : pour faire une coupe on oriente le 
gradient de l'aimant dans le sens que l'on veut : on 
peut donc foire de coupes d'épaisseurs variables 
dans tous les plans de l'espace 

• L'interprétation : pour l'internat c'est très simple : 

> En IRM on parle de signal (ex : hyposignalTl) 
contrairement au scanner ou on parle de densité 
(lésion bypodense) et à l'échographie ou on parle 
d'échogénicité (hypoéchogène) 

> Totité les lÊcioi» otf pt*i(SqiieS sor# csn 
hyposignalTl et hypersignalT2. 

> Sauf : sang, graisse, mélanine qui sont 
hypersIgnalTl 

> Pour le rehaussement après gadolinium, il suffit 
de se demonder si la lésion est vasculorisée ou non 
(métastase : oui, tumeur kystique : non au centre, 
oui en pépiphéNe (paroi), i$diÉnie : non). Attention, 
le rehaussement au gadblihium ne s'étudie que SUr 
la pondération Tl III 



Petit glossaire des termes utilisés en 
neurologie 



Abasie : impossibilité de marcher 

Acalculie : troubles du colcul 

Adiacocinésie : impossibilité de réoliser des mouvements 
rapidement (épreuve des marionnettes) 
Aanosie di^MIa i incapacité à reconndTtre les différents doigts 
de la moin 

Aanosie visuelle : trouble de la reconnaissance des objets 

Agraphesthésie : incapacité d'identifier un chiffre ou une lettre 

dessinée sur la peau 

Aaraohie : troubles de l'écriture 

Alexie : troubles de la lecture 

Allodynie : douleur déclenchée par une stimutotion normalement 

non douloureuse 

Anesthésie : suppression de la sensibilité 

Anonue des couleurs et des ob jets : incapacité à nommer les 

couleurs ou les objets qui sont pourtant normalement perçus 

Anosodiaphorie ■ indifférence à l'égard du trouble 

Anosoanosie : négation de l'hémiplégie 

Apalllaue fsyndrome) ■• coma vigile 

Aoraxie constructive '. Impossibilité de conférer aux éléments 

graphiques des relations spatiales correctes 

Apraxie idéatoire •■ Désorganisotion complète des gestes 

élémentaires ou de leur séquence (briquet, allumer une bougie) 

Aoraxie idéomotrice : Impossibilité de réaliser un geste non 

automatique et ne consistant pas à utiliser un objet (salut 

militaire) 
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Aréflexie : obsence de réflexe 

Astaste : bnpossibffité de garder la position debout 

Astiréoanosie : incapacité d'identifier un objet dans la main en 

fonction de sa forme et de sa taille 

Asyneraie : troubles dans rossociotion des mouvements 

élémentaires 

Atwd* .' lYBubte Btdtjgur nom pondyti^ caractérisé por une 
mauvaise coordination des mouvements 
Athétose ; Mouvements lents des extrémités peu omples, au 
repos, réalisant un aspect de reptation et dlsporoissant pendant le 

sommeil. 

Chorée ; Mouvements brusquai :«x|iliSSff s. owfhËM^ues et 

imprévisibles 

ùioléaie (faciale) •■ paralysie faciole bilatérale 
ùvsarthrie : Trouble de l'élocution lié à une atteinte neurologique 
des systèmes moteurs participant à l'expression de la parole, qu'il 
s'agisse dfe k «otftinotHoepHM:!^ dû âysi'fami eéNÉélleux et 
strié, ou d'une atteinte musculaire 

Dyschromatoosie : Anomalie de la vision des couleurs surtout le 

bleu, le jaune et le rouge. 

Ovsmétrie ; Mouvement trop long ou trop court dans son 
oHentoNon; à ta suite d' une dtteii^^ 

HemiasomafepHo^ : refus d'admettre Gomme sien son hémicorps 

paralysé 

Hémiballisme : Mouvement violent, extrêmement brusque, de 
grande amplitude, unilatéral et prédominant aux racines des 
membres. 

Hémiparésie : Paralysie légère (parésie) d'une moitié du corps. 
Hémiplégie : Paralysie totale d'un côté du corps opposé à la lésion 
cérébrale (pyramidale) pouvant atteindre la face, le membre 



supérieur et le membre inférieur de façon inégale 
Hyoeraioésie : exagération pathologique de la sensotino 
douloureuse lors d'yen stimulation douloureuse de faible intensité 
Hyperfonie plastique - rigidité extra-pyramidale - rigidité en 
tuyau de plomb, cède par à-coup. Mise en évidence par le 
phénomène <fe lo iw»cieirtlie fef fci monoei^ de Froment dons les 
syndromes porkinsonlens 

HYPertonie soastiaue : traduit une hyperexcitobilité du réflexe 
myototique responsable d'une augmentation, vitesse dépendonte. 
du réflexe tonique d'étirement avec exagération des réflexes 
tetidineiiK. Mf poHfic du Sd pyramidd 
Hyyotonk : Affaiblissement desmusetecdu cer|»çt de ta 
tonicité musculaire. 

Myoclonies : contractions musculaires brusques, brèves et 
involontaires intéressant un muscle ou un groupe de muscles. 
Oohtalmeoléoig : Anomalie dfe b maVXtfi esi^jiiguée oôÀsiftl les 
ophtalmoplégies internucléaires résultent de l'atteinte des voies 
qui unissent entre eux les noyaux oculomoteurs; les 
ophtalmoplégies supranucléaires correspondent à l'atteinte des 
voies descendantes et se manifestent par des paralysies de 
fonction (verticalité, latéralité)." 

Paresthésie : Anomalie sensitive tactile ou somesthésique qui se 
caractérise por des sensations anormales non douloureuses de 
quolité vorioble; fourmillement, picotement, sensation de roideur 
cutanée et parfois sensation thçsrmique. Elle peut être spontanée 
ou provoqfée par tefriSlemenI des téguments. Blé résulte d'une 
otteinte du cortex pariétal. 

Prosopagnosie : trouble de la reconnaissance des visages 



Liste non exhaustive, beaucoup plus complète sur : 

http://www.med.univ-rennesLfr/sisral/diea/ 



Abréviflttons 

ADT ; accident du travail 
ACA : artère cérébrale ontérieure 
ACM : artère cérébrale moyenne 
AComA ; artère communicante antérieure 
AComP : ortère cérébrale postérieure 
ACP : artère cérébrale postérieure 
ADT : antidépresseurs irieyeliques 
ADT : arrêt de travail 
BZD : benzodiazépine 

CBH ; syndrome de Claude-Bemord-Homer 

CM : compression médulloire 

c-wu, - compression mcouKure icnic 

6MB : gommapothie monoclonole bénigne 

HEt> : hémotome extro-durol 

HIP : hématome intro-parenchymateux 

HSA : hémorragie sous-orochnafidienne 

HSb : h ém at oe m seus-dliral 

HTTO : hypertension intro-oculaire 

IVM : intubation ventilation-mécanique 

MAPP marche à petits pas 

NCB : névralgie cervico-brochiole 

PIC : pfe^hn tntriHerifiriienne 

PL ■ ponction lombaire 

PRN polyradiculonévrite 

PRNl : polyradiculonévrite aiguë (Sd 6B) 

RCA : réflexes cutonés abdominaux 

RCP : l^tfkxe euMié-plantaire 

ROT : réflexes ostéo-tendineux 
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